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MIR 99 {6335): En un paciente diabético tipo 1, de 28 aros, al

que se le detecta por primera vez en uno analitica de primera

orina de la manana microalbuminuria, sefale la actuacién

siguiente que se debe realizar:

1. Iniciar tratamiento con IECAs para enlentecer la progresién
a nefropatia diabética establecido.

2. 1l iti inacion dos
veges en los fes meses siguienies.”

3. Remifir a Nefrolegio para estudio de confirmacién de
nefropatia diabética. A

4. Repetfir periédicomente esta determinacién, come minimo
cada fres meses, por la progresién inminente a
macroalbuminurio.

5. Monitorizor la TA estrechamente para instaurar fraiomiento
con |[ECAs cuando ésla sobrepase el limite de 130/80
mmHg.

MIR 04 (7860): Con respecto a la nefropatia dicbética, sealar

la respuesta FALSA:

1. La diobefes fipo 2 es la etiologia més frecuente de
insuficiencia renal terminel en el mundo occidental.

2. Més del 90% de los digbéticos tipo 1 desarrollan nefropatia
@ los 30 afes del diagnéstico de diobetes.*

3. La clteracién renal més temprana es lo hiperfiliracion.

4. La existencia de microalbuminuria predice el desarrollo de
nefropatia dinica.

5. La gran mayoria de los diabéticos tipo 1 con nefropatia
fienen también retinopatia.

1.6. Nefropatia en la DM tipo 2

» Fage clinics. ~—-s

cardiovascular global {MIR). Sumado a lo anterior:
-Puede estar presente desde el inicio del diagnéstico.
-Predice peor el paso a nefropatia manifiesta.
-Puede ser secundaria o factores no relacionados con
la DM (HTA, ICC, obesidad e hiperfiltracién...).
4. Peor relacién entre nefropatia y refinopatia.

1.7. Diagnéstica:

La nefropatic por DM2 es menos agresiva y grave, pero en
términos_generales, su fisiopatologia, histologia y el patrén
clinico son similares. Sin embargo es necesario hacer varios
matices:

1. Diagnéstico mas tordio: dado lo silente de la enfermedad,
en DM 2 puede gue en el momento del diagnastica
pueda estar presente la albuminuria o incluso datos de
ERC.

2. Los DM ftipo 2 suelen asociar desde el inicio de la
enfermedad ofros comorbilidades que suponen riesgo
renal: HTA, obesidad...

3. Lo oligoalbuminuria en DM2 es peor prediclor de
nefropatio, pues se correlaciona més con dafo vascular
sistémico y se comporia como predictor de morfalidad

La nefropatio diabéticc se diagnostica habitualmente por lo
clinica, sin necesided de biopsia (MIR}. En general, se asume
que un paciente con DM, con albuminuric y deterioro de FG
con mal control metabdlico y tiempo de evolucién suficiente,
fiene una nefropatia diabética.

Sin embargo, dado lo gran cantidad de afeclos por
diabetes, especialmente la tipo 2, existe alta prevalencia de
lesiones renales no dicbéticas. Sospechar ofra patologia y
hacer biopsio en:

-DM + proteinuria sin retinopatia (DM tipo 1}).

-DM con sindrome nefrético de brusca oparicién.

-DM con <10 enos de evolucién y proteinuria persistente.

-DM con microhematuria o macrohematuria persistentes.

-DM con deterioro répido de la funcién renal.

-DM con sindrome nefrético y espectacular respuesta ol

tratamiento.

-Evidencio clinica o bioguimica de una enfermedad

sistémica.

Lo enfermedad glomervlar mas frecuente, cousante de
sindrome nefrético en diabéticos, sin ser la propia DM, es la
GN membranosa (MIR}.

MIR 00 (6846): Hombre de 60 afios diagnosficado hace 8 afos
de Diabetes Mellitus tipo |l, tratado con antidiabéticos orales.
Las glucemias oscilaron entre 140 y 320 mg/d!. En los dltimos
anos tenia cifras elevadas de presion arterial. Dos meses atrds
noté edemas progresivos con datos analiticos que evidenciaban
un sdr nefrética (SN con aiveles de creatinina en plosme de
1,3 mg/dl. En orina aparecen 18/20 hemcties por campo,
algunos cilindros hialinos y escasos cilindros  hialino
gronulosos. Se le recomienda trotomiento con I1ECA y
diuréticos. En los meses sucesivos la Proteinuria disminuye
progresivamente. Al afc era sélo de 246 mg/24 h. :Cudl,
entre los siguientes, es la causa més probaoble de este SN2:



Nefropatia membranosa.*
Nefropatia diabética establecida.
Nefropatia diabéfica incipiente.
Amiloidosis renal tipo AA.
Glucosuria renal transitoria.

Ll sk s

MIR 02 (7334): Un paciente diabético conecido de 2 ofios de
evolucién y 64 anos de edad, consulta por anemia, proteinuria
de 3 gromos/24 horas junto con hematuria, hipertensién
arterial y discreta insuficiencia renal con crectinina plasmética
de 2.3 mg/dl. El diagnéstico MENOS probable es:

1. NS

2. Angeitis necrotizante del tipo poliongeitis microscépica.
2. Glomerulonefrifis rapidomente progresiva,

4, Granulomatosis de Wegener.

5. Sindrome urémico-hemolitico.

MIR 05 (8119): Un enfermo de 50 anos, diabético conocido
desde hace 30 ofios, sin refinopatia proliferofiva ni alteraciones
urinarias conocidas, presenta edemas de instauracién répida,
profeinuria nefrética y microhematuria. El aclaramiento de
creatinina es de 120 ml/min. El complemento es normal y no
se delectan anticuerpos. El cuadro se ha mantenido estable en
los dltimos seis meses, El diagnéstico seria:

Nefropatio diabética.

Nefropatic mesangial IgA.

Glomerulonefritis membrano-proliferativa.

Nefropatia membranosa.*

Glomerulonefritis proleferativa extracapilar.

1.8. Prevencién y tratamiento

b oN =~

Es uno enfermedad lentamente progresiva y en su evolucion se
van sumando complicaciones y dafios organicos. Debe
enlenderse por tanto que el fratemiento es dindmico, adoptado
a la evolucién clinice del pociente.

PREVENCION DE NEFROPATIA DIABETICA:
Los pacientes con DM sin nefropatia conocida, es necesario:

Reduce las complicaciones microvasculares [y probablemente
lus mocrovasculares si se realiza trateamiento en estadios

precoces).
Objetivo: <7% HbAlc,
Contr HTA;

En coso de haberlo es necesario controlarla. Es factor de
impocto en mortalided y dafio microvasculor y macrovasculor.
Obijetivo: <130-140/80-90. Diefa sin sal.
Monitorizar albuminuria:
Se realiza anualmente.
DM tipo 1: o partir de 5 afos desde el diagnéstico,
DM tipo 2: desde el diognostico.

: ;
Ejercicio fisico, abandeno del itaboco, medidas dietéticas,
control de LDL {objetive <100 mg/dl)...

Revisién anual
o | (@lbuminuria mg/dia
alb@mina/creatinina mg/g)

\

<30 | 30-300 | =300

|
Confirmarlo (2-3 muestras
en 3-6 meses)

* Y

ND INCIPIENTE ND MANIFIESTA
-Iratar (glucemia, IECA...) -Tratar {nefrélogo)
-Albuminuria cada 4 meses |

NEFROPATIA DIABETICA INCIPIENTE:

En esta tase el FG es normal, pero aparece oligoalbuminuria
(requiere confirmacién).  Con los medidas terapéuticas
adecuadas es posible hacer desaparecer la albuminuria y evitar
la progresién de lo nefropatic. Pora ello es necesario:

Control glucémico: estabiliza la microalbuminuria ¥ preserva la
funcion renal.
Obijetivo: <7% HbAlc.
ntrol de HTA albyminuria:
Obijetivo de TA: <130/80. Dieta sin sal.
Farmacos: IECA y ARA2: retrasan la evolucién de la diabetes o
ERC terminal (MIR} y deben emplearse en cuanto se descubra
la microalbuminuria, cunque el paciente sea normotenso (MIR),
La oparidén de uliguolbuingiiGiin & Gidiuddion Jde inicia
bloqueo del SRAA dado que: | albuminuria (MIR), ¥ presién
infraglomerular y 4 desarrollo ue glomervloesderosis.
En cosos resistentes valorar doble blogueo ARAZ+IECA.
Confraindicado el doble blogueo empleando inhibidor de
remino {oliskiren).
Medidas generales:
Reducir peso corporal, tabaco, control de LDL, efc.

NEFROPATIA DIABETICA MANIFIESTA:

En esta tase, conlirmada la proteinuria manifiesia, el objetivo
es ralentizar el proceso, y segin avance éste, y se pierda el FG
debemos reajustar los obijefivos y reevoluor las indicaciones
terapéuticas.

Control glucémico:

Ubjefivo inicial: =7% HbAlc. En pacientes en los que la ERC
avance, especialmente si fienen alto gredo de comorbilidad,
edod avanzado, eic. debe plantearse flexibilizar ese objetivo.
Ello se debe al menor beneficio potencial gue aporta, segin la
fase de la enfermedad, y los potencicles efectos adversos,
especialmente los hipoglucemias (MIR}.
Control de HTA y albuminuria:

Obijetivo inicial: <130/80. A este objetivo debe oplicarse el
mismo senfido comun cuando la enfermedad esté avanzada,
con alta comorbilidad y riesgo de sincopes, caidas, fracturas. .,
Férmacos: IECA/ARA2. Valorar doble blogueo en caso de
prore'mur'la pefsflnemelneme Sievadu.,

Otros farmacos (en esta fose muchos pacientes necesitan 3 o
més farmacos para conirol de TA): calcioantagonistos,
diuréticos, betablogueantes, antagonisios alfe adrenérgicos...
Otras medidas:

Evitar tobaco. Ejercicio fisico.

Dislipemia: LOL < 100 mg/dl. Emplear estatinas

Nutricién: o parte de evitor sobrepeso, segin ovonce la
nefropatia se recomiendo uno dieta ligeramente hipoproteica
0,8-1 g/kg/dia.

Antiagregacién: no recomendada de forma sistemdtica. En
coso de enfermedad voscular establecida es imperativo su use
(ECV, cardiopatio isquémica, enfermedad arterial periférica...).
Anemia: vigilar su aparicién pues es mds precoz que en ofras
enfermedades renales crénicas.

Ajusies en medicocidn:

En general evitar AINEs, inibidores de COX2, contrastes
yodades, eic,

*  Antidiabéticos orales:

Empleados en DM tipe 2. Muchos estén contraindicodos con el
descenso de FG. Lo metformina y sulfonilureas deben evitarse
si FG <30 ml/min. Con esos filirados, el trotomiento de
aleccién suele ser la insulina. En caso de utilizar antidiabéticos
orales con FG < 30 ml/min, los mas seguros son la
repaglinida y los inhibidores de la DPP-4 (linogliptina y
vildagliptine u otros, cjustados a FG).

s Insulina:

Tratamiento de eleccién en DM tipo 1 y en DM tipo 2 con ERC
avanzado. Debe fenerse en cuenta que segin se pierde la
funcién rencl gumenta la vida medio de lo insulina y muchas
veces es necesario disminuir la dosis (MIR).

T § itutivo:

El momento debe individualizarse, procurandoe une fransicién
suave, y recordondo que, dado que son pacientes con daiio
vascular establecido, tiene o hacerse més precozmente. Lo
indicacién se establece con el balance de la clinica y el FG <
10-15 ml/min. Se puede realizar HD, DP y trasplante. En caso
de trasplante, es posible realizar trasplonie pancreético,
especialmente en DM 1.
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MIR 97 (5246): ¢Cuél de los siguientes farmacos seria el de
eleccién en un paciente con hipertensién arierial y diabetes?:

1. Betabloqueante.

2. Diurético.

3. Inhibidor de la ECA.*

4. Colcicontangonista.

5. Alfcblogqueante,

MIR 00 FAMILIA (6585): Ante un diahético tipe | {insulin-

Dependiente) que empieza a presentar valores elevados y

repefidos de microalbuminuria  (por encima de 30

microgramos/minuto © mg/24 horas). #Cudl de las siguientes

actitudes NO es correcta?:

1. Mejorar significativamente su control metabdlico.

2. Si es hipertenso confrolar mds exigentemente sus cifras
tensionales.

3. Adadir amient itual dosis bajas de corticoi
por ejemplo Prednisong 5 mg/dia.

4. Valorar periddicamente su funcién renai: creating y
aclaracién de crectinino.

5. Adadir a su tralamiento hobitual, aunque sea nomotenso,
farmacos inhibidores de la enzima conversora de
angiofensina, por efemplo Coptopril.

MIR 01 {7077): En la historia natural de la Nefropatia de la

Diabetes Mellitus tipo 1:

1. Lo eparicién de profeinuria nefrética es inaxarabla con el
tiempo.

2. La disminucién del filtrade glomerular precade a la
proteinuria.

3. La defeccién de microalbuminuria es irrelevante paro el
diagnostico.

4. Rara vez aprecia progresion a la insuficiencia renal
termiaal.

5. Elcon T lo_glucemi enlentez

la pregresion de la nefrgpatio clinica.*

1.9. Otras lesiones secundarias a diabetes

MIR 03 (7600): En relacién con el fratamiento de los pacientes
diabéticos tipo 2 con nefropatia, sélo una de las siguientes
respuestas es correcia. Sendlela:

1. La metformina se puede utilizar sin riesgo en diobéficos con
insuficiencia rencl de intensidad moderada (creatining
sérica 1,3-1,7 mg/dl).

2. Los blogueantes de los canales de calcio, tipo
dishidropiriding (por ejemplo nifedipino) disminuyen el
grado de protfeinuria y detienen la progresién de lo
insuficiencia renal.

3. Los diuréticos del asa pueden aumentar la proteinuria por
lo que no deben ser utilizados en la nefropatio diabética
con proteinuria en rango nefréfico.

4. Los betabloqueantes no son beneficiosos en ia nefropatia
diabética y, ademds estan contraindicados en la diabetes.

5. Los inhibidores del enzima conversor de la angiotensing

frenan la evolucion de la n otia diabética
por su efecto hipotensor camo por su efecto reductor de la

MIR 06 (8537): 2Cudl sera entre los siguientes el farmaco
antihiperfensivo de eleccién en un paciente con diabetes
mellitus tipo 2 més hipertensién arterial y proteinuria?:

1. Bisoprolol.

2. Amlodipine.

3. Hidroclorofiacida.

4. losartén.

5. Furosemida.

MIR 07 (8638): Senale cudl de las siguientes medidas NO es
adecuada para evitor la progresién de la nefropatic diabética:
Restriccién de proteinas en la dieta.

Control glucémico estricto en los diabéticos tipo 1.

Control ghutérmico estricto en los diabéticos Yipo 2.
Incremento de lo presidn de perfusién glomerular.®
Tratamiento con inhibidores de la enzima conversora de
angiofensing, en pacientes con microalbuminuria.

i oot et

Renales:
-ATR tipo IV (MIR)
-Lesién de Armani Ebstein

: Hipoaldosteronismo hiporreninémico con hiperpotasernia (MIR).
| Vacuolos de glucégeno en tibulo proximel por diobetes mal controlade.

-Necrosis papilar (MIR}
-Pielonefritis

-Uropatia obstructiva
-FRA por conirastes

| Por mayor sensibilidad o t6xicos, infecciones...

Més frecuente las ITU: pielonefritis aguda y la bacteriurio.

| Pielonefrifis enfisematosa: gas en vie urinaria. Nefrectomia. Alta mortalidad.
Par vejiga neurdgana: 40% de los diabéticos de lorge durcdon.

En diabélicos con insuficiencia renal. Profiloxis: hidratar + N acelilcisteina,

Vejiga neurégena, impotencia y eyaculacién retrégrade: por neurcpatia auténome.
Calcificacion de los conductos deferentes.

Glomerulosclerosis
Lesiones exudativas

Ebstein

{

1

Necrosis papilar

Vejiga neurégena

Calcificaciones

- del deferente

Rifién grande Eyacdlocién Impotencia
Pielonefritis refrégrada
Uropatia obstructiva



MIR 06 (8377): NO es propio de la nefropatic diabética:
Hipertensién arteriol.

Aumento del filtrado glomerular en fases iniciales.
Hiperreninismo hiperaldosteronémico.*
Microalbuminuria,

Necrosis papilar.

2. Lupus eritematoso sistémico

Enfermedod ouloinmune odmica, més fHecuenie en mujeres
{7/1) entre los 15-35 anos (MIR).
Distinguiremos clinica renal y extrarrenal.

kb and o

2.1. Manifestaciones extrarrenales

Las manifestaciones extrarrenales suelen dominar el cuadro
dinico, aunque lo afeciacién renal puede ser la primera
manifestacién de un LES.

Destacan: alopecia, eritema malar, fotosensibilidad, ariritis
simétrica no erosiva, anemia hemolitica, leuco/trombopenia,
pleurifis o pericarditis, y frastornos mentales (psicosis o
convulsiones).

Serologia:

-ANA+: 95-99%, muy sensibles, pero inespecificos.

-Ac anti DNA: 70%. Muy especificos. Titulos altos se

relacionan con nefritis y octividad clinica (MIR}.

-Descense del complemento. Relacionade fombién con

actividad de nefritis |Gpica (MIR).

-Inmunocomplejos circulantes (ICC)

2.2. Afectacién renal (sedimento)

Lo ofectacién rencl por LES marca el pronéstico de lo
enfermedad. Debe ser buscado y tratada agresivamente.
Epidemioclogia: prevalencia elevada (MIR} de 40-85% de
afectacién renal,
Clinico: Se manifiesta de forma muy voriodas: anomalias
inespecificas en el sedimento, hematuria, hasta un sindrome
nefrético o nefritico o ERC. No clara correlacién entre la clinico
extrarrenal y la afectacién renal.
Diggnéstico: lo correlacién entra las manifestaciones dinicos y
lo agresividad de lo nefritis, es escoso. A ello se suma el
potencial dafio irreversible. Por ello la actividad inflamatoria
renal debe monitorizarse en fodo paciente con LES pora
diagnosticarlo antes del deterioro de la funcién renal. Vigilar:
-Anormelidades  serolégicas: cosi  consiantes en  los
pacientes con nefropatia  lipica, especiolmente en
exacerbaciones. Destacan, porque ademds se correlaciona
con la actividad de la nefritis (tipo Il y IV):
Titulo de anti DNA de doble cadena
Descenso del complemento.
-Sedimento y proteinuria:  en busca de aclividad
inflamatoria. Microhematuria, proteinuria, cilindros...

-Ureo y Creatinina: marcadores tardios de defo renal.

El dicgnéstico definitivo es anatomopatolégico. Ante datos
sugerentes de nefritis ldpica se debe plantear biapsia renal:
Proteinuric =500 mg/24h.

Hematurio persistente

Sedimento acfive

Deterioro de funcién renal de causa inexplicada.

s Resistencia a tratamiento o sospecha de progresién.
Aungue el diagnéstico definitivo se opoye en la biopsia ente
sospecha de nefritis activa grave, debe iniciarse el frotomiento
a la espera de la biopsia (MIR).

CuUrsO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 01 (7075): Chica de 18 afios con irreguloridades
menstruales en tratamiento con anovulatorios. En los Gltimos
meses desarrolla edemas manifiestos con cifras de TA de
140/95 mmHg. Los andlisis muestran proteinuric de rango
nefrético: 4.500 mg/24 h. Hematuria de 25 hemoties por
camipo con cilindros hialinogranulosos. En sangre: IgA 258
mg/dl, Fraccién 32 del Complemento (C3) 58 mg/dl, Fraccién
42 del Complemento (C4 menos de 5 mg/dl. Antficuerpos
antinucleares positivos (titule 1/1250). Un ciclo de esteroides
de 8 semanas se asocia con disminucion de lo proteinuria o
1300 mg/24 horas, persistiendo lo  hipocomplementemic.
Seﬁule el diagnéstico més probable:

. Glomerulonefritis membranosa idiopética,
2. Sdr nefréhco por lesiones glomerulores minimas
3. Glot i segmen i lupus

memotg;g.

4. Glomerulonefritis mesangial IgA.
5. Trombosis venose renal asociada a ancvulaterios.

MIR 06 (8360): 2Cuél de las siguientes afirmaciones sobre los

anficuerpos antinucleares es correcia?:

1. Los pacientes con lupus inducido por farmacos suelen tener
anticverpos anfi-histonas y anti-DNA de doble cadena
positivos.

2. Los anticuerpos anti-DNA de cadenac Onice son especificos
del lupus eritematose diseminado.

3. Elti ticuerpos anti-DNA de doble cadena puede

vardar correlaci actividad de la gl lonefritis

4. La positivided de onticuerpos anti-Sm orienta hacia el
diagnéstico de lupus inducido por farmacos.

5. Lo positivided de los anticuerpos anti-centrémero
practicamente descaorta el diagnéstico de esclerosis
sistémica (esclerodermia).

MIR 07 (8636): Unc mujer de 24 afios acude o urgencias
remitida por su médico de Atencién Primaria porque al
reclizarle una anclifica por astenic, artralgios febricula y
aparicién de edemas maleolores, objetiva anemia normocitica
normocromica {hemoglobina de 9 gs/dl), creatinina sérica de 2
mgs/dl, sedimento con microhematuria y proteinuric en tira
reactiva de 500 mg/dl. 2Cuél o cudles serian los exploraciones
complementarias que usted solicitarfa en primer lugar dado el
diognéstico de presuncién?:

1. Cuentificacién de proteinuric en orina de 24 horas y
aclaromiento de creatinina.

Tomegrafia oxial computarizada renal.

Test de Coombs, haptoglobing, ferrocinetica.

C3, C4, ANA, AntiDNA_*

Biopsia renal.

MIR 10 (9384): Mujer de 25 arios que presenta un cuadro de 2
meses de evolucién de arlritis simétrico en manos, erupcion

ol

fotosensible, hipertensién arterial y febricula. Analitico:
hemograma con 3.500 leucocitos/mm3,  plaquetos
85.000/mm3, creatinina y tronsominasas normales.

Anticuerpos antinucleares positivos 1/320, antiDNA nativo
positivo e hipocomplementemic. 2Cuél de las sugunemes
pruebas aportario informacién més relevante para el manejo
de este caso?

1. Radiogrofio de manos.

2. Determinacién  de  aonficuerpos antipéptido ciclico
citrulinado.

3. Determinacion de onﬁcuerpos anti Sm.

4. Sisteméti rino.*

5. Aspirado de médula ésea.
2.3. Patogenia

Se postula que la afectacion renal de LES se debe o depésito de
inmunocomplejos en la pared del capilar glomerular, causando
glomerulopatia como principal forma de afectacién renal. El
glomérulo, que es wun filiro, es ofectado por los
inmunocomplejos.

Otro posible fenomeno que podria provocar lesion renal por
LES, es si éste asocia un sindrome antifosfolipidico: en este
pequeno grupo, la cause de las disfunciones renales puede ser
la microangiopatia trombética.
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2.4. Anatomia patolégica renal

Practicamente todos los pacientes tienen lesiones rencles en la biopsia. La OMS describe varios tipos histolégicos, siendo frecuente el

paso de un fipo a olro en la evolucidn:

Tipol  Mesangial Minima

Tipo Il Proliferotive Mesangial
Tipo Il Proliferativa focal

Tipe IV Proliferative difusa
Tipe¥  Membranosa

Tipe VI Esclerosado.

Lo identificacién del tipo de nefritis es importante. Los formos | y Il apenas requieren tratamiento frente a la tipo Ill y IV. Por el contrario
la tipo VI es précticamente irreversible y debe evilarse inmunosupresion grave en este estadio.

Lesiones glomerulares "sugestivas de LES' (sobre tipo IV):

MO -Proliferacién mesangial, endotelial y/o epitelial con infilirado leucecitario.

-Zonas de necrosis fibrinoide.

|

-Cuerpos hematoxilinicos de Gross (MIR): restos de nicleos leucocitarios degradados.
“"Wire loops'{asas de alambre): depésitos subendoteliales.
-Trombos hialinos: depésitos subendoteliales gue hacen prominencia en la luz capilor.

IF Tupésitos granuiares: C1g y owos IgG, lgM, lgh, C3...).
ME -Depésitos con microfibrillas dispuestas en huella dactilar,

-Inclusiones tubulorreticulares “virus-like” {(tombién en HIV) en células endofeliales.

MIR 00 {6799): En relacién al Lupus Eritematoso Sistémico, indigue cudl de las siguientes afirmaciones es FALSA:

Es una enfermedad de clarc predominio femenino.

1.
2
3.
4
5

2.5. Evolucién y tratamiento

El prondstico ha mejorede mucho: riesgo de nefropatia
Sermings © muerie a tos 10 ufws del diognostico de nefritis
lGpica proliferativa ha disminvido desde més del 80% al 20%
en lo actualidad.

Peor pronéstico: menor edad de comienzo, hombres, roza
negra, HTA. Por supuesto afectacion renal.

Parémetros mds dliles pare confrolar  respuesta  al
frofansiento y predeci aecidivas: profeinuria, actividad del
sedimento, filirado glomerular, nival de complemento y titulos
anfi-dsDNA (MIR).

* Tratamiento general:

Todo paciente con LES debe recibir de manera indefinida
tratamiento con hidroxicloroguing, con independencic de la
existencia de nefritis. Vigilar toxicidad con fondo de ojo.

En caso de nefritis con proteinurio oplicar manejo general del
sindrome nefrético {IECAs, manejo dislipemia. ..}

e Trataminms e &ormras 4 M )

Sélo tratar los manifestaciones extrarrenales.

* Tratamienio de Tormnas it - &

Induccién  mediante: glucocorticoides combinados  con
ciclofosfamida (o glucocuiiudes wun ricuiendhdio).
Mantenimiento: micofenolato © azatioprina en combinacién
con minima dosis de corticoides.

Ofros tratamientos de rescate: rituximab, belimumab...

»  Trotamiento de la tipo V:

Se conoce peor el trotamiento de estos pacientes. Plantar
corficoides en combinacién con micofenolato/
azatiantinaftacedlimus. En formas graves o que asocien en o
biopsia lesiones de tipo Ill o IV se recomienda tratar como tal.
« &R fenvrivad,

Didlisis y/o trasplante. Son buenos candidatos al trosplante
{tosas de supervivencic similares @ ofros pacientes) (MIR).
Después del trasplante son poco frecuentes los brotes y las
recidivas.

MIR 94 (3679): ¢Qué tratamiento le parece més indicodo en uno
mujer de 24 ofios, diagnosticada de lupus eritematoso sistémico
que presenta uno glomerulonefritis proliferativa difusa active y
severa?:

1. Prednisona orel 15 mg dicrios.

2. Prednisona oral 1 mg/kg de peso/dia,

3. Prednisona orel 1 ma/ka de peso/dia e Hidroxicloroauina.

. Lo afecioc:én renal es frecuenfe y es uno de los lndlcodores de agresmdad de lo enfermedad.

 Tos puc:enfes pueden presentor lesiones cuténeas en re!acvén a lg exposicidn solar.
. Los autoonticuerpos més caracteristicos son los anfinucleares y los anti-ADN.

4. Azutmprm ol 2 malkg de pemldv:!
5 P i rgl 1 m

e peso ico i
int[aﬁr_'r_qso 0.5-1 g/m2 de supedicie corporal/mensual.*

MIR 99 FAMILIA (6196): Respecto al trotomienfo del Lupus
eriternatoso sistémico sefale, enfre las siguientes, lo respuesta

1. Se deben utilizar glucocorticoides a dosis altas y farmacos
cifotéxicos en los casos de afeciacién orgénica severa
potenciaimente reversible.

2. Los farmacos antipolidicos son eficaces para el control de
formas leves moderadas de lo enfermedad, siendo
recomendable vigilar periddicomente la posible toxicidod
retiniono.

3. En periodos de inactividad de lo enfermeded es posible
prescindir del tratamiento, aunque las remisiones completas son
raras.

4. En coso de insuficiencia renal terminal deben recibir
mmmmwmmm_emwn&

Gver.*

5. Llos oomphcocrones infecciosas son un riesgo importante en los

pacientes que reciben tratamiento inmunosupresor.

MIR 09 {9141): (82) Una mujer de 42 ciics de eded consulia en
urgencias de un hospital por presentor desde hacio 2 semaonas,
deteriore de su estado general, fiebre vespertina de bajo grado,
cifras elevados de tensién arterial y edemas maleolares. Entre sus
antecedentes destacaba un episodio de arlritis simétricc en ambos
carpos dos cios antes, Ademds referic aparicién ocasional de
erupaén cuidnea en sus veranos en la playa. En los exploraciones
complementarias realizadas en urgencios destacaba hemoglobina

10,2 g/dl, creatinina 3,8 mg/dl, urea 75 ma/dl, y presencia de

hematies y cilindros en el sedimento urinario. 2Cudl seria la actitud

mas correcta?:

1. Iniciar fratamiento diuréfico y con antagonistos de los
raceptores de la enzima conversora de la angiofensina y
mandarla al domicilio paro revisada en consulia.

2. Realizor biopsia renal y esperar a |os resultados para decidir
el me|or tratamiento.

3. t con ester e inm s aun.
ao_d_isnmc_de_hsmnmg_.‘

4. Incluirla en protocolo de diélisia,

5. Iniciar tratamiento antibidtico e hidratacién infensa.



VISOTI0¥M 8 VIOO10843N

o|DjeusjodIWouLdolBZD 4 3DO

ouldolpzd O (Y|YWIOIS|OUI}OIIW + SISOP PLWILJW JDE) (OJuBILIUSJUDWY

OpD|OURJ031L O (YIW) DPIIDISOJOID + SIPIOILOIOINID TUGLINPU]

(¥iw) S9|DUALIDIXS SAUODDISIUUDL SO| 0[O

SOUD G 50| P %0Z-01

[iDJo1} UIS %08) SOUD G 59| © %0v-01

SOUD G SO| D %0E-OL

SOUD G 50| D 30| >

SOUD G 50| B 30

%01 ©O41 %09-0S s 947 %SZ-G1l D47 |pULOU 64 |ouou 94
DLNOWAYODIW -/ oapp AnW opusLIpag OALIB OjUBILIPAG DUNOWBLODIW -/ + |[PLLION]
" '9a0JB Y1H ‘Wid
0D1J0.143U SLUOIPUIG 021jQ443U SIOIPUIG
02QUEU BWoIpUIg o3Meu OBIPeS ODIYjI§U OJUBWIPOS S8JOUBWI SD}|PLWOUD O DPON (3puz)s) opopNy
LIoHBIp Ojj3ny, U3 S0||IqYoIIW
#5014, SoUOISPUY
sejoljaydagns g
s3|pIBIopUagNs s@|DI@jopuaqns Q (sejoiBuosaw

sajoifayidagns q

‘Al A 11 uoD ugbDUIqIOD UD
J92910do apany “ugnoiapold
O OPDYYI3UI BP BIDUISNY

sa|oibuosaw

© 53|DIDYSIaLUIl S3UCRDIBYY
'$5046) 8P SODIUJ|IXOJOWRY s0d1an))
SPIGULINY S0 2O

(., doo| aum, | PIquDio ap sosy,

'(Z odi ¥NO) sounjiwas sajqised

sajpibuossw

sappiBunsaiu sopsodag)

{1ojngn) Dyeso ‘ugoLWDj Ul
'$1501qG1}) SBIPIDUSIBIUI SBUODIBY|Y

SO|ISQdap SOWIUIW) |[DWIONT

oaypdoip! ‘osmIp [0304
osounsqwaw NO o Jojiwig [ eiBupsaw A spjidodopud uoPRIBYIOLY | A DLIDUBWESS sisonau A LoD OIY |o1BuDsaWw UEIDDIB|CIY [PUWION
{%01-G) {9%05-08) (%G1) (%6>)
DSoUDIQIBWY OSNYIP DAYDIBYI|OIY (9:6Z) pupjuawBas A D20} DAIDIBY|CI] |oiBuosapy oUW

0JUBIWDYO.
[P} |

|puas DoY)

RoIUy|

ow




[EFROLOGIA & UROLOGIA

Vil. GLOMERULCPATIAS SECUNDARIAS

3. Vasculitis

Inflamacién vascular local o sistémica, con curso en brotes. El rifién es un érgano diana de la mayoria de las vasculitis, especialmente
los de pequeno vaso. Se ha decrito predisposicién genélica, toxinas, infecciones, etc.

A. interlobares

! i ! AAF A. arcuatas i :
Venas Vénulas Capilares  AEF  A. interlobulillares A. renal Aorta
Anti MBG Arteritis de Tokayasu
Vasculitis lgA, Crioglobulinemia, anfi C1g PAN
PAM, Wegener, Churg-Strauss
Clasificacién de vasculitis (Chapel Hilll 2012)
De grandes vasos Arteritis de Tokoyosu.
Arteritis de células gigantes
De medianos vasos Poliarteritis nodosa (PAN)

Enfermedad de Kawasaki

Poliongeifis microscépica (PAM)
Poliangeitis gronulomatosa (PAG, Wegener)
Poliangeitis granulomatosa eosinofilica (PGE, Churg-Strauss)

Asociada a ANCAs!

De pequenos vasos
Enfermedad anti-membrana bosal glomerular (anti-MBG)
Mediada por Vaosculitis erioglobulinémica
inmunocomplejos Vasculitis por !gA (pUrpura de Schénlein Henoch)
Vasculitis anti-C1q [vasculitis urficariforme hipocomplamentémica)

De vaso varigble Entermedad de Behget
Sd. de Cogon

De 6rgano Gnico Angeitis leucocitoclastica cutanea, arteritis cuténea, vosculitis
cerebral, ooritis....

Asociada a enf. sistémica Vasculitis [dpica, reumatoidea, sercoidea...

Asociada a ciertas etiologios Relacionada con virus C, con virus B, oortitis asociada a sffilis,

relacionada con drogas, relacionada con céneer...

IANCAs: onticuerpos anficitoplasmo de nevtréfilo
p-ANCA antiMPO: antimieloperoxidasa, patrén perinuclear
c-ANCA antiPR3: antiproteinasa 3, patrén citoplasmdtico




3.1. PAN frente a vasculitis de pequefios vasos ANCA+

Poliangeitis Poliangeitis Poliangeitis granulometosaa
Poliarteritis nodosa (PAN) microscopica (PAM) granulomatosa (Wegener) eosinéfila (Churg-Strauss)
= Varén. 50-60 anos >Varén. 40-50 afios
Epid | Se asocia a VHB (MIR} tricoleucemia...
Arterias medianos y pequenas. Vasculitis necrotizante
Vasculitis necrotizanie en los + Arferias de pequefio y mediano calibre
bifurcaciones {enf segmentaria)
AP En # estadios evolufivos
Microaneurismas {MIR}, frombosis e Vasculitis Vasculitis con Vasculitis con
isguemia Leucocitocldstica. Graonulomos Granulomas y eosinéfilos
Clin
ijzrg’iz:rﬂ?;g?zspm s":l:;:opmr:g:.or. -Vi9$ resp olfo§ (MIR).: [ -Pulmén, con his'?riu de_ asma
il millicle Infiltrados NO sinusitis crén,co., ofitis de Iorga eyolucuén: crisis
iy : 3 ” g -Pulmén 95%: infiltrados asmdtico, infiltrados
Afectacién intestinal: dolor, isquemia, cavitodos : Y
perforacién. = afectacién dérmica gf;dulcr'ees m‘;':{:'dos pulr.no‘;!ores fugaces no
Piel: Nédulos subcutdneos, livedo {pUrpura) |offero Is (MIR) PF"Y"“, 2 sl
Corazén: infartos, ICC. < monaoneuritis -Otras: ocular, cuténea... | -Piel: PR, hocuios
Dolor testicular < dafio infestinal -Resto similor a PAN
< 20% P-ANCA 20-70% P-ANCA+
Anali Su positvidod debi tacerdide 90% P-ANCA + (MIR) 90% C-ANCA++ + (MIR) Meosinofilia (MIR)
Rora al inicio, 100% A veces de inicio, 80 % Infrecuente (sélo 25% tiene
después. después. ofectacién renal)
Renal
e - Clinica renal: FRA répidamente progresivo, sedimento nefritico, con complemento
-Arteritis sin glomerulonefritis: ).
Aneurismas en bifurcaciones MO: GN necrofizante segmentaria y focal con/sin semilunas (MIR). Rera vez permite
Infarios macroscépicos X diferenciar entre estas entidades (no granulomas)
-HTA frecuente (puede ser maligna). | . negativa (GN pauci inmune o tipo Il).
Dx' Biopsia superficial Biopsia cutanea Biopsia pulmoner la de Biopsia superficial
Angiografia: aneurismas (MIR) mayor rendimiento
HbsAg+, PCR VHB
Tio? GCE Ciclofosfamida + GCE | Ciclofosfamida + GCE GCE
CGE + ciclofosfamida. Plasmaféresis en formas Plasmaléresis en formes | GCE + ciclofosfamida
Antivirales. graves __graves

'Diagnéstico: los ANCA por si mismo no fienen valor diagnéstico. Deben ser valorados en el contexto clinico adecuado. El pcpel de
potogénico de los ANCA en las vasculitis no estd totalmente aclarado. Parece que perpetian un estado inflametorio nefrotéxico dado
que, cungue no se depositan en fejido renal, favorecen la activacion de neutréfilos que se adhieren, y liberan citoquinas y enzimas que
inducen dafio glomerulor. Se postula que el proceso se dispararia en el contedto de una ocfivacién inmune anémala por cualquier
proceso banal, en el paciente predispuesto.

TTratamiento general de vasculitis:

Induccién; ciclofosfemida y corticoides. Alternativas: rituximab y corficoides en formas no graves o contraindicacién de ciclofosfomida.
Plasmaféresis en casos refractarios.

Mentenimiento: ozatioprina y bojos dosis © minimas de corticoides. Micofenclato es una alternativa.

ERC: el trasplonte es una alterativa tras remisién de la enfermedad. No es necesario negativizar los ANCAs.

Pronéstico general: sin frafomento generclmenie son mortales. Requieren tratomiento de induccién ogresivo, y tratomiento de
mantenimiento largos periodos por riesgo de recurrencios.
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NEFROLOGIA & UROLOGIA

VIl. GLOMERULOPATIAS SECUNDARIAS

MIR 00 (6843): En la valoracién de un paciente con un
sindrome  nefrifico, la  presencia de  anticuerpos
anticitoplasmdticos de neulréfilos con patrén citoplasmatico (C-
ANCA) positivos, nos orienta hacia el diagnéstico de:

Sindrome de Goodpasture,

Crioglobulinemia.

Nefritis lGpica.

Granulomotosis de Wegener.*

Porpura de Schénlein-Henoch.

RV RS AR et

MIR 03 (7599): Paciente de 82 cios de edad que refiere

sindrome constitucional de ires semanas de evolucién, con

astenia, anorexia y pérdida de peso con oligoonuria progresiva

en las veinticuatro horas previas al ingreso hospitalario. No

signos de hiperhidratacién, Creatinina plasmdtica 6 mg/dl.

Proteinuric 1 gr/24h.  Sedimento: = microhematuria,

Determinacién de ANCA positivo, patrén p-ANCA anti MPO.

ECO renal que muestra rindn derecho pequeno y rifén

izquierdo de taomafo normal. 2Cudl cree que es el

procedimiento mas adecuado y prioritario?:

1. Iniciar tratamiento sustitutivo con didlisis.

2. Proceder a procticar biopsia renal.

3. Inici tratamient i n e
Metilprednisolon iclofosfamido orel.*

4. Planteor plasmaféresis.

5. Iniciar tratamiento con Prednisona oral.

MIR 03 (7585): En relacién con las vasculitis sistémicas, sefiale

cudl de las siguientes afirmaciones es FALSA:

1. La poliarteritis nodosa (PAN] clésica cursa con frecuencia
con glomerulonefritis y capilaritis pulmongr.*

2. lo presencic de onficverpos  onti-citoplosmo  de  fos
neutrdfilos con pairén perinuclear es mucho més frecuente
en la poliarteritis microscépica que en la PAN clésica.

3. El firatamiento mas eficaz para la grenulomotosis de
Wegener consiste en la edministracion conjunta  de
ciclofosfamida y glucocorticoides.

4. Lo presencia de asma bronquial grave y eosinofilia periférica
son caracteristicas de.la granulomatosis alérgica de Churg-
Strauss.

5. Es frecuente la ascciacién de manifestaciones propias de
varias sindrames de vasculitis en un mismeo pociente.

MIR 04 (7859): Una mujer de 68 oios acude al Servicio de
Urgencias por melestar general que he ido progresando en los
Gltimos 15 dias, @ partir de un episedio gripal. Ha notado
disminucion progresiva del volumen de diuresis, edemas
maleclares y dificultad respiratoria. Es hipertensa. En la
analitica destaca una creatinina plamdtica de 5 mg/d|, urea
180 mg/dl, Na 138 mEq/l, K 4.9 mEq/l. Las cifros de
complemento son normales. Los anticuerpos anti-membrana
basal son negafivos. En la orina presenta cilindros heméticos,
proteinuria de 1 g/l y microhematuria. Aporta una analitica de
un mes antes, sin alteraciones, 2Cudl de los siguientes
diagnésticos es mas probable?:

1. PAN microscédpica.*

2. Brote lipico.

3. Glomerulonefritis aguda postinfecciosa.

4. Crioglubulinemia.

5. Enfermedad de Goodpasture.

MIR 04 (7845): ¢Cudl de los siguientes ofirmaciones er!

elacitn con lo enfermedad de Wegener es FALSAE:

1. Esun litis_si i fect re t de?
mediano calibre.*

2. En ausencia de iratamiento cursa de manera progresiva j'
con frecuencia mortal.

3. Presento con frecuencia afectacion renal, que et
histolégicamente indistinguible de la glomervlonefritisi
necrética con semilunas.

4. En presencia de afecfacién pulmonar y/o renal, el uso de!
ciclofosfamida vie oral es casi siempre imprescindible pare!
obtener un buen control de o enfermedad.

5. Se asocia a lo presencia de anficuerpos anticitoplasma de!
neuiréfilo (ANCAS) con patrén de inmunofluorescencia de!
tipo citoplasmico.

MIR 05 (8105): Paciente de 45 afios de edad acude & consulta
por un cuadro de 5 meses de evolucién de secrecién nasal
purulenfa, fos con expectoracién hemoptoica y lesiones
ulcerodas en encias. En el conirol andliico destaca un
crealinina de 2,3 mg/dl, y c-ANCAs positivos. 2Qué
fralamiento seria el més adecuado para nuestro paciente?:

1. Mefilprednisolona endovenosa o dosis de 1Tmg/kg de peso
hasta mejoria clinica.

Mcenlener en observacién sin trafamiento.

Ciclofosfamid rednisona.”

Azatioprina y prednisona.

Plasmaféresis y cicofosfamida.

oRwN

MIR 06 (8376): Un pacienfe de 75 afios de edad es traido o
urgencias por su familic por malestar general, astenia y
anorexia, que han progresodo desde hace 2 meses. El paciente
esté hiperfenso, presenta puUrpura palpable en rodillos,
pantorrillas, manos y pies, esterfores himedos en bases
pulmonares, ritmo de galope y edemas moderados. En la
analifica destaca unc creatinina de 4 mg/dl, complemento
normal, onficuerpos  antimembrena  basal  glomerulor
negafives,  anficuerpos  ontimieloperoxidasa  positivos,
hemoturio y proteinuria. Lo Rx de térax muestra un infiltrado
bilateral, ocasionalmente confluente, con indice cardiotorécico
normal. En las 24 horas siguientes, el pociente comienza con
hemoptisis, oliguria y elevacién de la creatinina a 7.0 mg/dl. El
diagnéstico més probable es:

1. Insuficiencia cardiaca congestiva.

2. Enfermedad de Goodpasture.

3. Crioglobulinemia.

4. Enfermedad de Wegener.

5. PAN microscopica del gnciano. *
MIR 07 (8620): Ante un paciente con sospecha de Poliorteritis
Nodosa (PAN). 2Cuél de les siguienfes pruebas

complementarias diagnésticas tiene mayor rendimiento?:

1. Complemento sérico.

2. Arteriogrotio abdomingl.*

3. Determinacién de anficuerpos anticitoplasma del neutréfilo
[ANCA).

4, Endoscopia digestiva alic.

5. Medida del fluio lagrimal.

MIR 07 (8617): Paciente de 40 afios con febricula y sindrome
constitucional (astenia, onorexio, pérdida de pesc), que
presenta epistaxis recurrente con dolor en tabique rasal. Se
realiza uno rodiografia de térox en la que se oprecian
infiltrados pulmonares nedulares cavitedos bilatercles. Se
practica una analitica con estos resultados: 12.000 leucos/mm?
con 68% neutréfilos {7.800 por mma3), 23% linfocitos {2760 por
mm?®), 5% monocitos (600 por mm®} y 1% eosinéfilos (120 por
mm’), creatinina normal, anticuerpos anticitoplasma  de
nevirdtilo positivos (c-ANCA). 2Qué entidad sospecharfo en
este paciente?:

1. Poliarteritis Nodosa clasica.

2.  Granulomatosis olérgica de Churg-Strouss.

3. Granulomatosis de Wegener.*

4,  Arteritis de Tokayasu.

5. Artritis Reumatoide.

3.2. Enfermedad antimembrana basal
glomerular

Concepto:

Erfidod dinica cousante de nefritis
por depéstito de anficuerpos
antimembrana bascl {GNRP), que
puede asociorse o hemorragia
pulmonar (Goodpasture).
Epidemiologia:

Méxima frecuencia en varones
jévenes. HLA-DR2 +

Efiopatogenia:

Desconocida. Se ha relacionado
con  ogresidn  pulmonor  {MIR):
tabaco, cocaina inhalada,
solventes..,




En cualquier caso se formon anticuerpos antimembrana basal
(MBB) dirigidos al rifién y alveolo (MIR). Los antigenos son los
dominios no coldgenos de la cadena a3 del colégeno tipo IV
(se expresa en glomérulo y alveolo).
Clinica:
Pulmonar: hemoptisis (MIR] que varic desde infillrados
algodonosos con disnea de esfuerze, hasta hemorragio
pulmonar grove. Los brotes de hemoptisis pueden ser
recurrentes.
Renal: suele ser GNRP con FRA, hematuria y sedimento
alterado. No existe correlacion entre afectacién pulmenar y
renal.
Cutdneg: 30% presentan lesiones culéneas propios de
vasculitis.
Diagnéstico:
e Dalos de laboratorio:
o Anticuerpos antimembrana bosal glomerulor en
plasma. Su nivel no se relaciona con la gravedad
o Anticuerpos antimembrana  basal  glomerular  en
eluidos de biopsia: mas especificos.
o Anemia ferropénica, VSG, PCR,
o Complemenio normal. ANCA, ANA y crioglobulinas
negctivos.

¢ Datos de afectacion pulmonar:

o Radiografia:  infilirados  pulmonares  bilaterales
parchiliares no cavitados (dificil de diferenciar de
edema o infeccién).

Difusién de CO: estd incrementada; o diferencio de
edema o infeccién,

Esputo: hematies y hemosideréfagos (macréfagos
cargados de hemosidering).

o lovado broncoalveclar: propio de hemarragio
alveolar, donde al aspirer en 3 tomas consecutivas,
progresivamente la raiez aumenta,

Biopsia pulmonar: hematies, rotura de tabiques
olveolores, hemosiderdfagos, pere  ademds,

o

o

Q

especificamente, tincién lineal de IgG a lo lorgo de
la membrana basal alveolar.
¢ Datos de ofectacion renal:
o Sedimenta alterada: hematuria, clindres hemdticos. ..
o Biopsia renal: GNRP tipo | o proliferativa extracapiler
con lesiones necrotizantes {(MIR} con IF con deposito
lineal de IgG.

Tratamiento:

Combinacién de plasmaféresis, GCE y ciclofosfamida de
manero precoz y agresiva. Ello mejora la supervivencia del
riidn y del enfermo de forma espectaculer. La afectacion
pulmonar marca el pronéstico vital del paciente. Pueden sufrir
recidivas, @ menudo precedidas de fitulos crecientes de
anticuerpos.

En la ERC terminal: hemodidlisis o trasplante. Muy rare que
recidive postrasplante, pero es necesario que los Ac anfiMBB
circulantes se hayan mantenide negativos 2-3 meses previos
(MIR).

MR 97 {5183): Un enfermo de 30 ahos acudiéd of hospital con
expectoracién hemoptoica de tres dias de evolucién. En los dos
ofios precedentes, habla sufride episodios autolimitados de
caracteristicas similares en cuairo ocasiones, Lo orina habfa
sido oscura coincidiendo con estos episodios. No era fumador.
En los Olimos meses habia comenzado a notar disnea de
esfuerzo. Loborctorio: anemia microcitica de  intensidad
moderada, urea séricc aumentada y microhematuria y
cilindruria  hemdtica en el sedimento urinario. Rx 1érax:
infilirados pulmonares dispersos. 2Qué prueba o prucbas,
entre las siguientes, solicitaria?:

1. Anficverpos antimembrang basal, determinacién de hierro
sénico ¥ sohuracion de lo franglerring.*

Anticuerpos antinucleares y antimdsculo liso.

Electroforesis de proteinas e inmunoglobulinas.
Electroforesis de hemoglobinas y TAC torécico.

Ecoarafia renal v puncién tordcica transoarietol.

U
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VI, GLOMERULOPATIAS SECUNDARIAS

MIR 07 (8771): Una biopsia renal muestra con el microscopio
éptico numerosos  glomérulos con  semiluncs. Lo
inmunofluorescencio presenta un patrén lineal con la lgG.
2Cudl es el diognostico?:

1. Granulomatosis de Wegener,

2. Sindrome de Goodpaosture.”

3. Purpura de Schonlein Henoch.

4. Poliarteritis microscépica.

5. Lupus eritematoso sistémico.

3.3. Pdrpura de Schénlein Henoch

MIR 13 (10125) (126): Hombre de 38 anos que consulta por
disnea y hemoplisis. En los andlisis de sangre tiene creatining 7
mg/dl, urea 250 mg/dl y oanti-MBG (anticuerpos anti
membrano basal glomeruler) positivos a titulo alto. Se realiza
biopsia renal que muestra semilunas en el 75% de los
glomeryles y en lo inmunofluorescencia aparece un patrén
depésito lineal de Ig. 8Cudl de los siguientes es la respuesta
correcta?

Se trata de una Nefropatia lg A con fracaso renal agudo.
Estoria indicada la realizacién de plosmaféresis. *

Se trata de una Glomerulonefritis membranosa.

El micofenclate mofetilc es el fratamiento inicial de
eleccién.

La afectacion glomerular esta causada por la presencia de
inmunocomplejos circulantes.

@A

“o

Infeccién respiratoric

Farmacos
Alimentos

Exposicion al frio : :
Depésito 5 Piel piel
. mesangial sana afectada
Insectos {picaduras) s : i

Dolor abdominal
i Hemorrogia digestiva
i Invoginacién
; Resolucién
* espontdnec

no frombocitopénica

Pirpura petequial r
% {vasculitis leucedtocléstica)

e~ Artralgias

Sd nefrético

Hematurig aisloda @) GNRP

o Elag e iR

Concepto:
Vasculitis sistémica de pequedo vaso de la infancic asociede o
elevacion de IgA.
Epidemiologia:
Aparece en cualquier edad, més frecuente en menores de 15
afios (4-7a). Ligero predominio en hombres.
Anatomia patolégica:
En pieh: vescolihs leucodiodibsiico (MR} con depbsito dérmico
de IgA en piel ofectada y sane.
En rifién; lesion glomerular similar a lo enfermedad de Berger
(2constituyen un espectro de manifestaciones de lo misma
enfermedad?}:
-MO: proliferacién mesongial (MIR); posibles semilunos.
-IF: 1gA mesangial difusa [MIR).
Clinica:
Tras férmaces. vacunacién, infeccion banal, picaduraes...
-Porpura cutneo: petequicl, no trombocitopénica (MIR).
Mayer en extremidades inferiores.
-Dolor abdominal (MIR): hemorragia, invaginacion...
-Ariralgias (MIR).
-Afectacién renal: proteinuria moderada y hematuria [MIR).
A veces cuadro mds grave, con sindrome nefrético y
fracaso progresivo. Condiciona el pronéstico.

Analitica:

IgA sérica elevada en el 50%. Complemento normal (MIR).
Diagnéstico: biopsia de piel.

Pronéstico:

Fxcelente. Cursa con exacerbaciones y remisiones cdlinicos
durante meses o arios, y luego entra en una fose de remisién
prolongoda.

Tratomiento:

No se conoce; se recomiendo tratamiento sintoméfico, En
formas graves GCE pueden enscyarse, pero no existe dlara
evidencio.

MIR 00 (6848): Todos los hallozgos descritos o confinuacion
pueden enconifrarse en un paciente de purpura de Schénlein-
Henoch, SALVO uno. Sendlelo:

Hematuria macrascdpica.

Profeinuria.

Niveles séricos elevados de IgA.

Sindrome nefréfico.

DW=



MIR 04 (7945): Chico de trece ofios que refiere episodios de
dolor abdominal, no filiados, y artralgias errdticas en codos,
rodillas, codos y mufecas. En los dltimas 24 horas le han
aparecido manches rojizas en musles. Lo mas destacado de lo
exploracién fisica es lo existencia de purpura palpable en
nalges y muslos. No presenta anemia, los ploquefcs son
normales, la IgA estd elevado y el aclaramiento de creatining
es normal. Se objetiva profeinuria de 1 gr/24 horas y 50-70
hemcties por campo. En la biopsic renal se observa
proliferacién mesangial y depésitos de IgA (+++) e IgG(+). Ei
diagnéstico mas probable es:

1. Vaosculitis tipo PAN microscépica.

2. Lupus eritematoso sistémico.

3. Enfermedad de Wegener.

4. Sindrome de Goodpaosture.

5 pol

MIR 07 (8635): Senale la respuesta correcta referide o la
Pérpura de Henoch-Schénlein:

1. La lesién glomerular, idénti ! T i
nfer: teri depdsitos de lgA
en el mesangio glomerular,*

2. Es una entidad exquisitamente sensible ol iratamiento con
corticoides.

3. Se deledan Ac anficitoplosma de neutréfilos en 80% de
pacientes.

4. Debe sospecharse en pacientes con
insuficiencia renal aguda.

5. Lo presencic de proteinuria masiva es clave en el
diagnéstico de esta enfermedad.

hemoptisis e

MIR 10 (9396): Paciente de 12 afios que acude a urgencias por
artralgia, dolor abdominal y hematuria macroscépica dos dias
después de haber sido diagnosticado de amigdalitis pultacea.
A su ingreso lo creatinina sérica es de 2 mg/dl. 2Cudl es el
diagnéstico mas probable?

Nefropatio IgA.

Sindrome de Schoenlein Henoch.*

Glomerulonefritis postinfecciosa.

Sindrome de Alpori.

Glomerulonefritis membranosa.

RGO N

3.4. Crioglobulinemia mixta esencial

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 12 (9928): Nifo de 4 ofos de edad que consulta por
aparicién a lo largo de los Gltimos tres dias, de lesiones
cutdneas en piernas y gldteos. Sus padres referion que su
pediotre le habio dicgnosticado una infeccién de vias
respiratorias superiores 10 dias antes. En las Glfimas 12 horas
presenta dolor abdominal intenso fipo célico, y ha realizado
dos deposiciones diarréicas. Afebril. No pérdida de peso. A lo
exploracion  presenta  numerosos pefequias y lesiones
purpUricas palpables de predominio en glitecs y extremidades
inferiores. Buen estado general aungue fiene dolor abdominal
intenso. La palpacién abdominal es dificil de volorar por dolor
difuso. No visceromegalias. No otros hallazgos de inferés a la
exploracion. ¢Cual de los siguientes dofos NO apoya su
sospecha diognéstica?:

Sangre oculia en heces.
Edema escrotal.

1.  Artrifis de rodillas y tobillos.
2. Hematuria,

3. Ploguetopenic.*

4.

3.

MIR 13 (10121) (122): Hombre de 30 afos sin antecedentes de
interés, Acude a consulla por lo presencia de unas lesiones
eritemato-violdceas de pequeiio tamafo que o la pelpocién
parecen sobreelevadas, en region prefibial. El estudio enalitico
muestra un hemogroma y estudio de coagulacién sin
alieraciones y en la bioguimica, la creatinina y los iones se
encuentran también dentro del rango de normalidad. El estudio
del sedimento urinaric demuestra hematuria, por lo que el
pociente ya habia sido estudiade en otras ocasiones, sin
obtener un diagnéstico definitivo. Respecto o lo entidod que
usted sospecha en este coso es FALSO que:

1. En el 20 ol 50% de los casos existe elevocién de lo

concentracion sérica de IgA.
2. En lo biopsia renal son corocteristicos los depdsitos

mesangiales de IgA.
3. Es In nt exislencio roteinuri n
nefrético.*

4. Se considera uno entidod benigna ya que menos de 1/3 de
los pacientes evolucionan a insuficiencia renal,

5. Lo biopsia cuténea permite establecer el diagnéstico hasta
en lo mitod de los casos.

Concepto: los crioglobulinas son inmunoglobulinas plasméticas que precipitan con el frio. Su presencia es frecuente en moltiples
procesos inflamatorios. Sélo tienen significacién cuando se acompanan de manifestaciones clinicas. Se clasfican en:

-ldiopéticas: crioglobulinemio mixta esencial.

-Secundarias: VHC (MIR}, trestornos linfoproliferativos (MIR), mieloma,

LES, GN postestreptocécica, infecciones...
Epidemiologio: mas en mujeres, 6° década.

Etiopatogenia: la hepatopatio crénica por virus C, (0%) es el principal agente
responsable. La infeccién crénica por virus C genera estimulo inmunégeno que

genera hipergammaglobulinemia con cricaglufininas.
Clinica:

Afedacion exirarrenal:

-Lesiones cutdneas (MIR): Raynaud, dGlceros, pOrpura. Biopsia: vasculitis

Palider s

leucocitoclastica. e
-Sintomas generales: artralgias, fiebre, adenopatias Y Ctge omy, Ry,
hepotoesplenomegalio.
Afectocién renal: 50%. Por precipitacién de los crioglobulines en los capilares glomerulares.

-Clinica

Lo mas frecuente: proteinuria aislada y microhematuria. Ofros: sdr. nefréfico, sdr. nefritico, IRA, IR progresiva...

AP: MO | GN crioglobulinémica: = membranoproliferativa Ig mediada, con infilirado monocitario.

Depésitos subendoteliales {(mds frecuentes) e intracapilares {trombos intraluminales)

ME Depésitos subendoteliales e intraluminales en “huella dactilar”, de aspedio fibrilar, cristaloide (son las criolg).

—

Analifica:
-Crioglobulinas (IlgG/lgM precipitables por el frio)
-4 del complemento
-Factor reumatoide + (FR+)
-Ac antiVHC+ y RT-PCR +.
Tratamiento:
-Interferén alfo/ribaviring + corticoides.
-En cosos graves: ciclofosfomido, plasmaféresis, rituximeh

-~ 5T = Tyl
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MIR 06 (8375): Hombre de 47 afios, ex adicto a drogas parenterales. Positividad conocida o VHC desde hace 9 afios, con detos analiticos de
hepatopalia crénica. Acude a urgencias por lesiones maculopapulosas, edemas marcados en ambos miembres inferiores y arfralgics. La
analitica muestra proteinuria de 6 gr. en 24 h, hematuria con hematies deformados, CCr de 68 ml/min, y descenso del componente C4 del
complemento, con C3 normal. 2Cudl es su diagnéstico més probable?:
Nefritis en el seno de infeccién meningocécica.

lomerul it sanal i ndari i ulinemic.*
. Glomerulonefritis mesangial con depésitos de IgA.
. Glomerulonefritis membranose secunderic a YHC.
. Granulomatosis de Wegener,

b whN =

Trombos
intraluminales

Plasmaféresis

Depésitos
subendoteliales |

Monocitos~

3.5. Diagnéstico diferencial sindrome pulmén-riién

Lo enfidad “sindrome pulmén-rifién” suele ser una patologia grave, que requiere alto indice de sospecha, y decisién de fratar a lo
esperc de resullados angtomopatolégices.
Causas sindrome pulmonar-renal (hemorragia pulmonar y renal):
Vasculitis por depésitos inmunes: enfermedad antimembrana basal, LES, crioglobulinemia, Schénlein Henoch
Vasaulitis por ANCAs: PAM, Poliangeftic granslomatose, Poliongeits gronvlomotosa eosindfico,
-Otros entidades con ofectacién renc-pulmenar imitadora (no vasculitica):
Insuficiencia cardieca complicada con edema de pulmén y FRA en contexto,
Insuficiencia renal complicada con hipervolemia y edema pulmonor.
Neumonia por legionella + nefritis intersticial.
Trombosis de la vena renal + émbolo pulmonar.

GNRP Hemoptisis Ac anti c3 C4 ANCA, Ac and ANA Crichg Owros
MBBG dsDNA  fluoresc

Goodpaslure Frec +++ +++ - . + = = : Z
LES Frec + - W + ++ - ++ FR++, IgGT
Criolg Puede + - + W . - - +++  VHC, FR+++
Sch.- Henoch Frec - - - - . . - + FRIgA, 1gAT
PAM Frec - - 3T 1 + 4+ + + 4+ IgG*
Gr. Wegener Frec + - T - +4++ = 5 + IgAT, 1gET

MIR 08 (8881): Paciente varén de 54 afios de edad, con antecedentes de trabajar en un faller, pintando chapa de coches, que acude al
hospitsl por cuadro de tos con expectoracién hemoptoica de dos dias de durecién, acompofiado de hematuria y disminucién de la
diuresis en las Oltimas 24 h, ¢Cudl es la exploracién, entre las que se enumeran a continuacidn, que reclizerio en primer lugor poro
orientor el diagnéstico?:

1. Radiologia de térax.

2. Determinacién de siderocitos en esputo.

3. Delerminacién de AN ti imembrana | rular.*

4. Realizacién de biopsia renal.



4.1. Amiloidosis

Enfermedad secundaria ol depésito de proteinas amiloideas de

4. Enfermedades por depésito

° Iomerulor carécter insoluble y fibrilar en los espacios extracelulares [MIR)
de Organos y fejidos. Son formas proteicas que tienen

Acumulo de proteinas anormales en el glomérulo. coracleristicos  bioquimicas que les permiten adoptar
Rojo lgo conformaciones moleculares insolubles que se depositan en el

Congo partes organismo. Las proteinas amilcideas comparten caracteristicas

Amiloidosis AL + e morfolégicas y tintoriales: la congofilic con birrefringencia

verde manzana a la luz polarizeda es diagnéstica de amiloide.
Por tanto la amiloidosis es un concepto enatomopatolégico.

Crioglobulinemia iver vasculitis) 5 + Segin lo proteina y la locolizocién de su depésito, los
caracleristicas dinicas variarén.

Oitros tipos... +

Enf. por deposito de cadenas ligeras i +
Enf. por depésito de cadenas

pesadas z +
Macroglobulinemia de Waldesntrém . +

GN fibrilar e inmunotactoide 5

Tipos bioquimicos de amiloidosis:

Neturaleza de la profeina Forma clinica
Cadenas ligeras (pico monoclonal en  Amiloidosis primaria: es la formae mds frecuente. &
AL suero y/u orina), especialmente Ocurre en el contexio de Mieloma u otras discrasias de célulos
A (75%). plasmadticas
Proteina amiloide A; deriva de la SAA Amiloidosis secundaria. Sedémica
(precursor  Sérico del Amiloide A), -Enfermedades cutoinmunes: artritis reumctoide (causa més
proteina hepdtica de fose oguda, frecuente; MIR), espondiloariropatias (MIR), artritis crénica
AA propia de procesos inflamatorios. juvenil, enfermedades inflamalorias intestinales. ..
-Sind. autoinflamotorios: Fiebre mediterrénea familiar (MIR)
-Infeccién crénica: TBC, bronquiectasias, osteomielifis. ..
-Neoplasios: adenocarcinoma renal, H
AF Transtireting  (prealb iliores AD: poline
AB2M B2 microglobulina (MIR) Amiloidosis asociada a didlisis
ASb, AR Proteina § {A4) Amiloidosis senil cerelyralz Alzheimer, sdr. Down =
ASc Transtiretina {prealbmina) Amiloidosis senil cardigca
AD Queratina Amiloidesis cuténea Localizada
Calcitonina ‘Cardinoma medular de firoides
AE Amiloide insular Diabetes mellitus fipo Il e insulinota
Factor natriurético atrial Amiloidesis auricular gislada =

Afectacién renal en las amiloidosis primaria (AL) y secundoria (AA):
En embas, el rifion es el rgano que més @ menudo se afecta (70-90%) y una de las principales cousas de muerte.
Clinico:
-Proteinuria y sindrome nefrético (MIR). Rifiones normales o incremento en su tamano.
-HTA es poco frecuente, salve ERC avanzada.
-Mayor riesgo de trombosis de vena renal.
-Tubulopatio asociada: 20% (diabetes insipida nefrogénica, ATR 1, sdr de Fanconi...).
-Afectacién urolégica: puede afectar o vejiga, epididime, testiculo.
Anctomia_paiolégico renol: depésitos Rojo congo + en membrana besal, mesangio y copilores. Con menor frecuencia en artericlas
renales, tObulos e intersticio. Sin proliferacion celular.

Afectacién sistémica en la amiloidosis primaria (AL) y secundaria (AA)
Amiloidosis primaria: la variedod més ogresiva de las amiloidosis sistémicas. Afecta practicomente o la totalidad de los érganos
(salvo SNC). Rifién y el corazén [miocardiopatia restrictiva con IC y arritmias; MIR) son los mas afectados y la principal cause de
muerte. Es caracleristica la afectacién de la lengua con macroglosia (MIR).
Amiloidosis secundaric: fiene una distribucién mdés limitada, ofectando bésicamente a rifién, intestino (malabsorcién), higado, bazo
y suprarrenales. Muy rora la afectacién cardieca y lingual (MIR).

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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o s s st e L'poﬁmios (hlpo'ensién)
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Astenia, anorexia,
pérdida de peso P Ay S Macroglosia
Signo de la Ronquera
hombrera
Papulas
cutdneos
Insuficiencia
cardiaca
Hepotoesplenomegalia  -—remefins

Proteinuria

Sdr del tunel del carpo - Malabsorcién
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Artritis %;7

Impotencic
Incontinencia

........ Mjopoﬁo
pseudohipertréfica

Edema maleolar

periférico

Diagnéstico De sospechar mieloma > biopsia de médula dsea.
12 Sospecha clinica. En los dltimos afios se estd introduciendo técnicas isotdpicas
2° Biopsia en zonas de alto rendimiento: biopsia en el diagnéstico, con '**l que se une y marca el componente
aspirafiva de grasa abdominal subcuténea, encias, amieloide en los diferentes tejidos.
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glandulas salivares accesorias o rectal (MIR). El diagnéstico



Tratamiento:

AL: melfalan, corticoides, autotrasplonte de porgenitores
hematopoyéticos, lenalidomide, bortezomib...

AA: controlor lo infeccién crénica o enfermedad
inflamatoria. Eprodisafo: nuevo farmaoco que refrasa lo
evolucién de la nefropatia por inhibir inferaccion enire
SAA y proteoglicano.

El trasplante renal es una opcién en pacientes con enfermedad
limitadg al rifién, especialmente en aquellos por amiloidosis
secundaria (se puede controlar la enfermedad de base para
evitar |lo recidiva). Lo omiloidosis primaria rora vez es
candidata a trasplante renal por la afectacion sistémica.

FIEBRE MEDITERRANEA FAMILIAR
(poliserositis paroxisitica familiar)

-Enfermedad  autoinflomatoria  herediteric  (AR), Mds
frecuenie un judios sefarditas, armenios y arabes, con
debut en juventud [MIR).

-Clinica: episodios 1ecurrentes de fiebre y dolores que
aparecen en la infancic / addhestercia.

Fiebre (principal manifestacién).

Polor abdominal {peritonitis).

Dolor torécico (pleuritis unilateral).
Deolor articular (grandes articulaciones).
Lesiones cutdneas (erisipeloide art MMII).

-Amiloidosis: posible complicacién. Tipo AA. Cursa con
sindrome nefidtico y evoludion répida o ERC.

-Divyndslicu: deseurtor ofras causas de sindrome febril.
Estudio genético (MIR).

-Tratamiento: colchicina (MIR); consigue disminuir la
frecuencia e intensidod de las crisis y prevenir lo
aporicién de amiloidosis. Gracias @ ello ho mejorado el
pronéstico de la enfermedad. Lo administracion de
colchicina en los pocientes frosplantados evita o
reaparicién de amiloidosis en el injerto.

MIR 00 FAMILIA (6715): ¢Cudl de las siguientes afirmaciones
NO es correcte en relacidon con lo fiebre mediterrdnea
fomiliar?:

1. La afectacién articulor puede ocurrir de forma aguda o
crénica con afectacidn predominante de grandes
arficuiociones.

2. La menifestacién cuténea més frecuente es el eritema
erisipeloide cosi siempre localizado en la regién anterior de
las piernas sobre tobillos o dorso de pies.

3. La amiloidosis sistémica, tipo AA, es una complicacién grave
de lo enfermedad que se manifiesta por nefropalio de
aparicidon precoz y evolucion répida o insuficiencia renal.

4. i if iones de lg en ad ocurren

r t enore. 2 >

5. El trafamienfo con colchicina oral es eficaz en ia prevencién
de los picos febriles y también en la prevencién de la
amiloidosis.

MIR 01 (7064): Una de los siguientes afirmaciones NO es
propia de la amilcidosis relacionada con cadenas ligeras (AL).
Sefdlela:
1. Se puede asociar o paraprofeinemia,
2. Lo proteinuria es lo expresion de afectacion renal mas
frecuente.
3. Es habitual
larga evolucién.*
4. El sindrome del tinel carpiano es uno de sus
manifesfaciones clinicas.
5. La infiltracién de la lengua es muy caracteristica.

cia de ad inflamatoria de

MIR 06 (8511): El diagnéstico definitive de amiloidesis tras un
allo indice de sospecha dinica requiere la confirmacion
anafomopatolégica del depésito de amiloide en los tejidos. Lo
maniobro diagnéstics que actualmente se considera de
eleccién por su alfo rendimiento es:

1. Lo biopsin renal.

2. La biopsia hepdtica.

3. La biopsio cutanea.

4. La puncién ospirativa de grosa gbdeminal.”

5. Lo determinacién de omiloide circulante.

MIR 08 (8898): Lo afectacion renal de la Amiloidosis se
caracteriza por:

1. Lo presencia de profeinurig, frecuentemente de rango

ico.*

2. Lapresencia de microhematuria con brotes frecuentes de
hematuric macroscdpica.

3. Presentarse en el 90% de los casos como Fracaso Rencl
Agudo.

4. Desarrollar muy frecuentemente hipertensién arterial
maligna.

5. No evolucionar generalmente hacia la esclerosis renal.

MIR 09 (9107): ¢Cudl de las siguientes entidades produce una
miocardiopatio resirictiva?:

Alcoholismo.

Tratamiento antineapldsica can adriamicing.
Amiloidosis.”

Feccromocitoma.

Afaxic de Friedreich.

i R

MIR 09 (9288): Hombre de 72 ohos diagnosticado de
esteatosis hepdiica, asociado o efilismo maderada, consulia
por pérdida de fuerza y sensacién de acorcha miento distal en
los extremidodes. En la exploracién destaca macroglosia y
equimosis periorbitarios asl como pérdida de fuerza 4/5 en
extremidades inferiores e hipoestesio en "guante" y "caleetin”. En
la analitica destoca anemia normocitica, y un pico monoclonal
en las gammaglobulinas. Creafinine: 2 mg/dL, prateinuria: 4
ar/24  horas. Adividad de protombina: 35%. El
electromiograma es compatible con polineuropatia sensitivo-
motora severa. Indique, entre las siguientes, que actitud
diagnéshca debz seguirse:

1. Biopsia de grasa abdomingl y aspirads de médule ésea.*

2. Determinacién de microalbuminuria y hemoglobina

glicosilada,

3. Determinacién de vitomina By, plosmética y folato
erifrocitario.

4. Serologia para el VIH virus de la inmunodeficiencia
humana).

5. Biopsia renal.

MIR 10 (9427): Si un paciente refiere tener desde hace meses
aumento del tamafio de la lengua, sin ofros alteraciones de la
misma provocando que se muerda constantermente, en qué
enfermedad pensoarfa de los siguientes:

Pardlisis del hipoglose.

Hipertiroidismo.

Mastocitosis.

Amiloidosis.*

Granuloma facial.

LT Y N

MIR 12 (9886): Hombre de 66 afios con antecedente de

espondilifis anquilosente de lorga  evolucién. Presenta

proteinuria de 6 gramos al dia con hipoalbuminemia y

edemas. En el sedimento urinario no se detecto hematuria. Su

creatining plasmatica es de 1,6 mg/dL y su filirado glomerular

de 45 ml/min, Glucemic 110 mg/dl. Su severa deformidad de

columna verebral dificulta realizar biopsia renal percuténea

2Qué actitud inicial es la correcto?:

1. Iniciar corticoides por sospecha de enfermedad glomerular
& cambios minimos.

2. Tratarle con ciclofesfamida por sospechar glomerulopatia
membranosa. '

3. Biopsio de ar tanea.”

4. Iniciar didlisis.

5. Realizar uno pruebo de sobrecarga con glucose para
descartar nefropatia diabética.

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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MIR 12 {9867): Joven de 22 ofos de edad que consulta por
dolor abdominal acompafiade de fiebre. Ha tenido varios
episodios similares, siempre autolimitados, en los Gltimos 4-5
anos. Ademds refiere un episodio de monoariritis en rodilla
derecha un afo ontes. En los antecedentes familiares se recoge
que un hermano, de 24 afos, fue ingresodo dos anos ontes
por pericarditis. En la exploracién se aprecia dolor a la
palpacién abdominal, con signes de peritonismo. En las
prushas camplementarios destacor: leucodiiosis {12.000/ml)
con neutrofilia (85%); PCR 15 mg/dL (normal < 5 mg/dL). Con
esta hisioria Vd. sospecha un diognéstico. 2Qué pruebe pediria
para establecer el diagnéstico definifivo?:

1. Una tomografia oxial computarizada (TAC) de abdomen.

2. Unestudi nético,*

3. Unos anticuerpos antinucleares.

4. Una resonancia magnética nuclear (RMN) de rodilla.

Una velocidad de sedimentacién globular (VSG).

4.2, Enfermedad por cadenas ligeras

il

Etiopatogenia:
Enfermedad de depésito glomerular [MB), secundaria o la
produccién excesiva de cadenas ligeras (mas frecuente «). En
este caso, los cadenos x carecen de capacidod pore former
fibrillas y tedirse de rojo congo, pero si se pueden aglutinar y
formar depésitos en el glomérulo. Puede ser idiopética o
asociada o procesos hematolégicos (mieloma...)
Afectacién renal:
90%. Principal érgano ofectodo.
-Depésite en glomérulo y tobule {engrosamiento de la MB).
-Clinico: proteinuria grave y sindrome nefréticc con
evolucién a ERC terminal en 2 afios.
Amiloidosis primaria Enf por cadenos ligeras
Depésite sistémico exiracelular de cadenas ligeras
Sindrome nefrético
80% con Paraproteing en sangre u orina
A X

Congofilia Congefita

4.3. Macroglobulinemia de Waldenstrom

La afectaciéon renal mds coracteristica es la precipitacién
glomerulor de IgM @ modo de ‘trombos® infracapilares, que
puede provecor un FRA. Poca o nula proliferacién celular. El
sindrome de hiperviscosidad puede producir alteraciones
funcionales del filiredo glomerular,

5.0fras GN 27

5.1. Hepatopatias

Cirrosis: GN mesangial IgA, glomerulosclerosis difusa (IgA) o
GN mesangiocapilar (IgA).

GN Masongial IgA
Clomerulossclarosis difusa (IgA}
GN Mesangiocapilor {igA)

Retencion de No+

FRA isquémiceo (ascifis,
hemorrogios, diurMicos)

NTA por amincglucésidos

Sdr. Hepaterrenal

Hepatitis B: GP MB {la méas comin), PAN...
Hepatitis C: GN membranoproliferativa, crioglobulinemia...

5.2. Enfermedades infecciosas

Muchos microorgenismos (bacterias, virus, hongos, protozoos)
pueden afectar al glomérulo.

Endocarditis bacteriana, Infecciones supurafivas crénicas y
abscesos viscerales y Nefrifis en valvulas de derivacién
ventriculor: ver GN primarias

Sifilis:

Produce afectacién renal en los casos de sifilis congénita y en
las formes aodquiridas. Cursa con sindrome nefrético (GP
membranosa). Tratamiento: peniciling.

VIH:

Nefropatio con rifiones aumentados de tamafo. Més frecuente
en razo negra. Tipicamente produce una GM esclercsonte focol
gue osocia lesién  tubulor e inclusiones  virales
intreciteplasmdéticas en la biopsia. Se manifiesta como un
sindrome nefrélico grave con rapida evolucién a IR terminal.
Tratamiento: indicacién de iniciar anfi-retrovirales. £n caso de
precisarlo: terapic renal sustitutiva preferentemente con didlisis
perifoneal. Es posible el trosplante en cosos con sistema
inmune apto.

5.3. Neoplasios

Tumores sélidos: GN membronosa. Muchas veces precede leo
gomerulopatio paroneopldsica. Valorar estudio de neoplasic
segin foctores de riesgo e historia clinica.

Linfomo de Hodgkin: Enfermedad de cambios minimos.

5.4. Gn 2™ inducidas por farmacos

Captapril: GP MB (MIR)

Heroina: Glomerulosclerosis focal y segmentaria,

AINEs: Enfermedad de cambios minimos + NTIA

Rifampicina: Enfermedad de cambios minimos + NTIA, GN
con semilunas.

Sales de oro: GP ME.

Penicilamina: GP MB, GN con semilunas.

5.5. Artritis reumatoide

131y

Rara vez lesiona directamente ol rinén. La lesién glomerular
generalmente es secundoria a o amiloidosis AA.
Formas de enfermedad renal asociada o la AR:
*  Relacionadas con las complicacianes de la AR
Amiloidosis AA. 10-20% de las AR. La AR es la causa
mas frecuente de amiloidosis secundaria en nuestro
medio (MIR). Suele aparecen tras afios de evolucién
(=5 afios), con artropatio destructora, FR positivo y
mal control de la enfermedad. Ante toda AR de
larga evolucién con proteinuria debe sospacharse
amiloidosis,
Vasculitis necrotizante (similar o la PAN),
s Relacionados con el fratamiento:
Sales de oro y Penicilamina : GP MB (MIR),
AINEs: cambios minimas + NTIA...
Metofrexalo: FRA en ancianos, con nefropatia previa y
altos dosis.
¢ Nefropatia por la propia ariritis reumatoide: raras
GN mesangial IgM (la mds frecuente).
Otras: GN MB, proliferativa...



MIR 99 {6450): Un paciente de 62 afios con artrifis reumatoide
seropositiva de 23 aofos de evolucién, en tratumiento
exclusivamente con prednisona y piroxicam, consulta por
aparicién de edemas en miembros inferiores Lo analitica
muestra VSG de 110 mm, hipoalbuminemia de 2.4 g/,
creatina en sangre de 2.1 mg/dL y proteinuria de &6 g en 24
horas, sin ofros hallezgos pafolégicos en el sedimento urinario.
¢Cual de las siguientes entidades cdlinicas es la causa mds
probable del cuadro que presenta el paciente?:

1. Nefropatia por antiinflamatorios no esteroideos.

2. Vasculitis reumctoide.

3. Glomerulonefrifis membranosa.
4. Necrosis fubular aguda.

5

iloidosis secundaria.

MIR 10 (9387): De las siguientes pruebas complementarias,
¢cudl indicaria en el caso de que un paciente afecto de una
aririfis reumatoide presentase un sindrome nefrélico?

Siopsio recial.”

Ecografia renevesical,

Pielografia intravenosa.

Renograma isotépico.

Eco-Doppler renal,

DrB 00 o

6.1. Cambios fisioldgicos

—
e Expansién de volumen

« Ttamario renal

|—

¢ T flujo plesmético
renal y filtrado
glomerular

e Dilatacion de uréter y
pevis (mdronefrosis
fisiological

6.2. Nefropatias previas al embarazo

ERC previo: alto rigsge de HTA y un cumento importante de la
proteinuria, preeclampsia, enomalios placentarias, refraso del
crecimiento...

ERC ovonzada: disminuye la posibilidad de emborazo, y
cuando éste se produce, suele terminar en aborto. El frasplante
a menudo recupera la ferlilidad, siendo la mejer posibilidod de
un embarozo con éxito anle una nefropatia terminal.

Diabetes mellitus: riesgo de progresion de nefropatia diabética,
aumento de la probabilidad de preeclampsia y de infecciones
urinarios.

6.3. Enfermedades urolégicas durante el
embarazo

Infeccién del iracto urinario:

Es la enfermedod reno-urclégica mas frecuente en el
embarozo. El embarozo favorece las complicaciones de una
ITU.

Etiologia: los gérmenes aisledos son los habituales (E. coli).
Patogenia: la bacleriuria asintomélica aporece en el 5% de los
mujeres jdvenes y no suele tener complicaciones. Sin embargo,
aungue su frecuencia es la misma en el embarazo (MIR), es
muy posible que se complique con una pielonefrifis (osociada @
muerte fetal intradtero). Se debe o la hidronefresis “fisiolégica”
del embarazo que favorece el ascenso de los microrganismos.
Diagnéstico: por los razones expuestas, en emborazo, se debe
hocer defecGén de  bocteriurio  asintomatica  mediante
vrocullivo. En case de cultivo positivo, aunque no haya
sintomas, se debe iniciar tratamiento y controles seriodos a lo
largo del embarozo. En coso de hacer infeccién urinaria
sintomdlica fombién debe tratarse y realizar cultivos seriados.
Trgtgmisata: los antibidlicos més seguros los betolotiémicos,
fosfornicina y nitrofurantoina. No usar quinolones, sulfamidas y
letraciclinas.

Retencién de agua y scl, sumento del gasto cardiaco,
reduccion de los resistencias vasculares y de lo TA

Hasta 1 em de longitud

Glucosuria.
Proteinuria (hasta 300 mg/dia)
4 urea, crealining, ac. drico.

Por efecto de progresterona, y compresién mecanica del
Utero. Mas acuscdo en el lodo derecho. Favorecen
infecciones urinarias ascendentes.

6.4. HTA y embarazo

HTA arterial crénica:

Presente ontes del embaorazo.
Se debe confinuor con el
tratamiento antihipertensive a
lo lorge de todo el embarozo
(excepto con los IECA y ARAZ,
que estén contraindicados —
MIR- y antagonisias de lo
aldosterona, con los que no se

tiene experiencia). Los
tarmacos mas vsados:
labetalol, alta-meildopa,
hidralacina...

Preeclampia y eclampsia:
Epidermologia: oparece a partir de la semana 20, sobre todo
en primigravidas, DM, nefropatic previa, embarazo multiple,
antecedentes de preeclampia...
Etiopaitogenia: implantacién placentaria anormal que genera
uno enfermedad sistémice endotelial.
Angtomia patalagica: la lesidn mds coracterisiico se lotoliza en
el glomérule renal y el Grbol vasculor corporal: endoteliosis
(edema celular con vacuclizacién).
Clinica: consiste en HTA (>140/90) y proteinuria (=300
mg/dic). Es uno enfermedad sistémica ocompancda de
retencién de sodio, edemas, coogulopatia de consuma y, si 0o
se confrola, convulsiones (eclampsia), edema agudo
pulmonar...
-Filtrado glomerular y el flujo plasmético rencl: esldn
disminuidos. Riesgo  de  insuficiencia  cardiaca,
encefalopatio, hemorragias.-.
-Hiperuricemia (MIR): por alteracién del aclaramiento de
Geido Grico.
Tratamiento: el trofomiente definitivo es la induccién del parte.
Sostén con antihipertensivos, Sulfato de magnesic para evitar
convulsiones.

{EFROLOGIA & UROLOGIA



é
2
=
o3
=
8
(o]
ol
o
<

VII. GLOMERULOPATIAS SECUNDARIAS

HTA gestacional:

HTA que apoarece después de la semana 20, sin proteinuria.
Desupurece tras € parto, Carece de proteinuria. Debe
diferenciarse de preeclampsia.

FIIATE EN...
Diagndsfico de preeclampsia:
e TAS =140 y/o TAD =90
s  Proteinuria > 300 mg/dio
*  Aparicién tras la >Z0¢ semana de gestacién
* Reversibilidad tras parto

MIR 01 (7140}: Gestante de 26 semanes de cmenorrea que

presenta desde hace 5 dlos malestar general, astenia,

nduseas, cefalea, edemas y ligero dolor en hipocondric

derecho. En la analitica practicada presenta: Hb 8 g/dL,

bilirrubing 1,4 mg/dL, LDH 670 Ul/L, AST 182 Ul/L, plaquetas

80.000/mm*. Lo més probable es que se frote de un embarazo

complicado por:

1. Embolismo de liquido amniético.

2. Muerte fetal con paso de sustancias tromboplasticas a lo
circulacién materna.

3. Desprendimiento prematuro de placenta superior al 50%.

4. lsoinmunizacién eritrocitaria con transfusién feto-materna.

5

Preeclompsia severa.*

MIR 03 (7723): 2Cudal de los siguientes modificaciones

farmacocinéticas es de esperar en el embarazo?:

1. Disminucién de lo absorcién intramuscular en los dos
primeros frimesires.

2. Disminucién del flujo sanguineo renal.

3. Disminucién de absercién de los farmacos liposolubles.

4. Aumento de la froccién libre de los farmaces Geidos
débiles.*

5. Aumento de la velocidad de trénsito gastrointestinal.

MIR 03 (7670): En relacién con la preeclompsia, 2cudl de las
s«guuentes respuestas es FALSAZ:

Es més frecuenfe en primigestos.

Aparece, casi siempre en el tercer trimestre.

Es mas frecuenfe en los embarazos miltiples,

Hay hemoconcentracién.

Poscli st by

MIR 05 (8121): En relocién o la bocteriuria asintomadtica

durante el embaraza, sedale lo afivmacian INCQRRECTA:

1. Lo pielonefritis agudo durante el embarazo es mas frecuente
en el fercer trimestre.

2. laincidencia de pielonefritis clinica aguda en las mujeres
emborazadas con bacteriuria oumenta significafivamente
respecto a las mujeres no embarazadas.

R

3. Lo prevalencia de bodteriuria hallada en screening de
mujer d significativemente superior a la

hallada en mujeres no embaorozadas. *
4. El desarrollo de pielonefritis aguda durante el embarazo

aumenta el riesgo de prematuridad,
5. Las mujeres embarazadas con bacteriuria tienen riesgo alfo
de sufrir bacteriuria recurrenfe.

MIR 09 (9213): 2Cémo clasificaric ¢ una gestacidon gue antes
del embarazo fenio tensiones arferiales normoles; que en la
primera consulta, realizadaen lo semona 8 de edad
gestacional, se  le  detecta una  fensibn  arferial
de 140/90 mmHg; y que en la semana 28 liene una fensién
arteriol de 170/110 mmHg, sin edemas, y con una proteinuria
en orina de 24 horas de 300mg?:

Preeclurmpsia.

Preeclampsia grave.

Hipertensién inducida por el embarazo.

Hipertension crénica.
Hipertensién créni

P aladll- o

io sobreafiadida.*

wn

MIR 10 (9346): Acude o nuestra consulta una mujer de 35 afos
de edad con antecedentes de hipertensién arferial esencial
desde hace 4 anos. La paciente ha estado bien controlada con
Enalapril 20 mg cada 12 horos. Desde hoce dos meses estd
emborozodo ¥ €5 remitide por su médico de olendibn pritnaria
para seguimiento. Tras el estudio perfinente decidimos hacer
una serie de medidas 2cudl es la correcta?

1. Mantener el mismo tratamiento ya que esta bien
controlada.

2. Reducir la dosis del comprimido ya que posiblemente
necesite menos dosis.

3. Cambiar a un Antagonista de los Receptores de la
Angiotensina |l porque producen menos los y edemas en
miembros inferiores.

4. Refiror la medicacién hipotensora yo que la tensién esta
bien controlada.

5. Combiar a olfometildopa.*

MIR 10 ({9456): Una gestante de 34 semanas de edod
gestacional ingresa por urgencias con cefalea, escotomos
visuales centelleantes y dolor epigéstrico en barra. Su tensién
arterial es de 170/110 nim Hg, tiene edemas y proteinuria 3+.
En la analitica sanguinec el hemotocrito, las ploquetas y las
enzimas hepdticas son normales. 2Que actitud recomendaria?:
1. Tratamiento con sulfato de magnesio y después induccién
del parlo o cesérea si no relne condiciones favorables para
lain ion.*

2. Induccién del parto.

3. Tratamiento con hidralozina y si e normaliza la tensién
arferial continuar el embarazo hesta alcanzor las 36-37
semanas.

4. Cesarea inmediata,

5. Tratamiento con hidralazina. y con glucocorticoides para
lograr la maduracién pulmonar fetal pasados 24 horas
inducir el parto.

MIR 10 (9458): Gestante de 32 semanas que acude a su

consulta para el control de la gestacion en visita programada.

En el dltimo mes ha gonado 4 Kg. de peso. Presenta edemas

en miembros inferiores y una TA de 140/90 en ese momento y

tras repetir lo toma 30 minutos después. Realize una ecogrefia

en la que observa un feto con una biomelria acorde con la

amenorrea, placenta y liquido anmiético normeles. Cudl de las

siguientes decisiones tomaré a confinuacion.

1. Pautar tratamiento con alfametildopa.

2. Recomendor dieta hipocalérica y reducir ingesta de sal.

3. Diagnéstico de preeclampsia. Reposo y fratamiento
antihipertensivo.

4. Dodo que no existe polologio, se debe cortinuor con los
controles normales de la gestacién.

5. Solicitar analitica de orina.*



NEFROPATIA DIABETICA
Es la causa mas frecuente de insuficiencia renal crénica y de sindrome nefrético del adulto. Se da con més frecuencia y gravedad en
diabéticos tipo 1.
Angtomia patolégica: Rifiones aumentados de tamaorio.
e Glomérulo: angrosamiento de memhrana hasal y glomeruloesclerosis difuse o nodulor {més especifico).
e Arferiolas: hialinizacién de arteriola cferente y orteriola eferente (caracteristico).
e Alteraciones tubulointersticiales: acidosis tubular 4 [hipoaldosteronismo hiporreninémicel, necrosis papilor...
Clinicg: se caracteriza por lenta evolucion a le large de los ofes.
12 Nefromegalia y T del FG.
29 Lesiones estructurales con normoalbuminuria: microalbuminuria con el gjercicio o estrés fisico,
3% Microalbuminuria persistente [més de 5 afios): nefropatia diabélica incipiente. Marcador de riesgo precoz.
42 Proteinuria o macroalbuminuria: nefropatic diabética manifiesta: més de 10 afios de evolucién. En esta fase ya no es reversible
y s6lo puede ralentizarse. LFG progresivo. Retinopatia. Sindrome nefréfico con HTA. En este
52 ERC avenzada: ATR V. Muy sensible a nefrotéxicos, HTA...
&° ERC ferminal. Procurar une transicién suave o terapia renal sustitutiva.
Revisar microalbuminurio anualmente o partic de las 5 afes del disgndstico en DM v o poriir del afio en D2,
Tratemiento: para refrasar la evolucion de lo nefropoatio en las foses precoz y tardia:
*Control la glucemia.
*Control riguroso de la tensién arterial.
*Inhibicién del sistema renina-angiotensina con farmacos (IECA, ARAII) por su beneficio independiente del control de la tensién
arterial.
£n ERC avanzada: contraindicadas os biguanidas [acidosis |Gctica) y las sulfonilureas. Tratamiento sustitutivo renal precoz.

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
Enfermedad autcinmunitaria sistémico de predominio en mujeres.
Clinica:
Manifestaciones extrarrenales suelen dominar el cuadro clinico: aritama malar, fotosensibilidad, anritis siménico no erosive, anemia
hemolitico, leucopenia/trombopenia, pleuritis o pericardifis, y trastornos mentales (psicosis o convulsiones).
Clinico renal (sedimento): Variable con hemeturia, profeinuria, sedimento telescopado....
Analitica: Anficuerpos AntiDNA y el descenso del complemento se correlacionan con nefritis lGpica y deben vigilarse.
Angtomio patolégica renal y tratamiento: précticamente 100% con lesiones en la biopsio. Pueden evolucionar de un estadio @ otro
(biopsia muy Uil pora tratamiento}:
*Close | (minimao} y i {mesongial): apenas alteraciones en sedimento. No requieren iratamignto.
“Case Il (proliferativa focal) y IV (proliferativo difusa): mas agresivas con datos de actividad de nefritis (proliferocién endocapilar,
mesangial e induso extrocapilar, cuerpos hematoxilinicos de Gross ~patognoménicos-, “wire loops", trombos hialinos, zonas de
necrosis fibrinoide, depésitos en huella dactilar, inclusiones “virus like”...). Requieren ferapic agresiva con corticoides y
inmunosupresores (ciclofosfamida, micofenolato...)
“Clase V (membranosa) es similar a la glomerulonefritis membranose idiopdtica. Hoy tiend= a tratarse: codicoides y micofenciuto.
En insuficiencia renal terminal frasplante, o didlisis. En general, prondstico faverable.

VASCULITIS

Poligrteritis nodosa (PAN):

Vasculitis necrotizante en orterias (ne vénulos) de mediano calibre sistémica, segmentaria, formando microaneurismas. No granulomas.
-Epidemiclogia: edod medic, mdés frecuenie en vorones

-Etiopatogenia: se asocia con VHB, fricolevcemia. ..

-Clinico: corece de ofectacién pulmonar. Presenta fiebre, pérdido de peso, poliartralgios, mononeuritis, perforacién intestinal, nédulos
subcutdneos, dolor festicular.,.

Afectacién renal: Arteritis de mediano vaso con aneurismas e infartos, sin glomerulonefritis. HTA frecuente, incluse maligna.
-Diagnéstico: biopsia superficial. La angiografia (con aneurismas). P-ANCA ocasionales.

-Tratamiento: corticoides, inmunosupresores.

Poliangeitis microscépica (PAM):

Vasculitis necrotizante de vasos pequenos, leucocitocléstica.

-Epidemiologia: adulte, ligero predeminio masculino

-Clinica: mayor afectacién pulmonar y cuténea (pdrpura) y menor mononeuritis y perforacion intestinal que PAN cdlésica.

Afectgcién renal: Glamerulonefritis necrotizonte foca! confsin semilunos. Poud inmune en la inmunotfivorescendia.

-Diagnéstico: biopsia cutanea. P-ANCA+

-Tratamiento: corticoides, ciclofosfamida.

Poliangeitis con grenulometosis (Wegener:

Vasculitis de vaso pequeno con granulomas. Vies respiratorias superiores, pulmén > renal.

-Epidemiclogia: adultos de predominio en hombres.

Clinica: triada vias respiratorios superiores (sinusifis purulenta, ofifis...}, pulmén (infiltrados cavitados moltiples bilaterales nodulares) y
renal @ modo de GN necrotizante focal con/sin semilunas. Pauciinmune en la inmunofluorescencia.

-Diagnéstico: triada més biopsia pulmonar (méxima rentabilidad), C-ANCA+

-Tratamiento: ciclofosfamida mas corticoides.

Poliangeitis granulomatosa eosindfila (Churg-Strauss):

Vasculitis de vaso pequedia, con granvlomes e infilirodos por eosinéfiios.

-Epidemiologia: adultes, predominio ligero en varones

-Efiopatogenia: se asocia a asma de larga evolucién con mal control.

-Clinica: Domine el cuadro pulmonar {crisis asmadtico seguida infiltrades pulmonares no cavitados). Afedacién renal: menos frecuente a
modo de glomerulonefritis necrotizante focal con/sin semilunas poguciinmune.

JEFROLOGIA & UROLOGIA
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VI, GLOMERULOPATIAS SECUNDARIAS

-Diagnostico: eosinofilia. Posibles P-ANCA +. Biopsia cuténea.

Tratomiento: corticoides. En formas graves ofros inmunosupresores combinados.

Enfermedad antimembrana basal glomerular

Hemorroagia pulmonar, glomerulonefritis répidamente progresiva y Ac antimembrana basal de rifén y alveolo.
-Epidemiologia: Varones jévenes,

-Etiopatogenia: HLADR2; se asocia o agresores pulmonares {piniurg, tabaco...)

-Clinica: pulmonar: hemoptisis, disnea e infiltrados pulmonares.

Alectacion renal: Glomerulonefrifis rapidamente progresiva con depésitos lineales 1gG.

-Diagnéstico: Ac antimembrana basal circulantes, biopsia.

-Tratamiento: corficoides, inmunosupraseres, plasmaféresis.

Porpura de Schénlein Hengch:

Vasculitis leucocitocléstico de pequeno vaso aseciada a la infancia.

-Epidemiologic: en la infancia. <15 ofos.

-Clinica: Pdrpura cutdnea petequial en piernas, no frombocitopénica. Ariralgios, dolor abdominal (posible invaginacion).
Afectacién renal: similor o Berger. Hobitualmente proteinuria y hematuria.

-Diagnéstico: T de IgA. Biopsia renal: IgA mesangial difusa. Biopsio cuténea (de eleccién): IgA en dermis.
-Pronéslico excelente. Tratamiento: no se conoce (sinfomdtico).

Crioglobulinemia mixta esencial

Vasculitis leucocitocléstica de pequefio vaso. Se asocia a hepatopatia crénica por VHC.

-Clinica: lesiones cuténeas (vasculitis leucocitoclastica), hepatoesplenomegalio, arralgios.

A nivel renal presenta nefritis recurrente similar a membranoproliferativa.

-Diagnéstico: Hipocomplementemia (C4 y C3), Ac ontiVHC+, FR+, inmunocomplejos+

-Trotomiento: IFN olfo + plosmoféresis + corticoides +cidofosfornida.

ENFERMEDADES POR DEPOSITO GLOMERULAR

Amiloidosis: depdsito protefnico extracelular, rojo Congo+ con birrefringente en luz polarizado. Sistémica o localizada
Amiloidosis_primaria: AL (sobre fodo cadena ligera lambda). Asociade o discrosia de célulos plasméticas [mieloma). Variedad mas
agresiva y frecuente. Afecta a la tolalidad de los 6rganos (salvo SNC]J, siendo los més afectados y la principal couse de muerte el rifidn y
el corazén (miocardiopatio restrictiva). La macroglosia es caracteristica.

Amilodosis secundaria: AA (precursor sérico del amieloide, proteina de fase aguda). Se debe o procesos inflamatorios o infecciosos
cronicos que fovorecen la elevacién de este precursor, y su depésito sisiémico. Destacan la aririfis reumatoide, las espondilortropatias...
No dfecta o todo el organismo (rara la afectacién cardiace o de lengua), sino que queda mds circunscrito al rifdn y tubo digestivo con
cuadro malabsoriivo.,

La fiebre mediterrénea familiar es una enfermedod AR que debuto en juventud con crisis febriles y de inflomacion de los serosos,
Dejada a su evolucién tiene riesgo de provocar amiloidosis secundario. Se trata con colchicina.

Afecigcién renal de la amiloidosis: fanto lo AL como la AA depositan proteinas en o membrana basal alterondo su estructuro y
provocondo rifones aumentodos de tamafio con protfeinuric incluso nefrética y riesgo de deferioro renal progresivo que marca el
prondstico de la enfermedad de base.

Diagnéstico: biopsia aspirativa de grasa abdominal subcuténea o rectal

Tratamiento

-AL: prednisona + melfaldn + colchicing, o bien altas dosis de mellalén + aulolrasplante de médula ésea

-Tratamiento AA secundaria: controlar la enfermedad inflamatoria.

OTRAS GLOMERULOPATIAS SECUNDARIAS:

Hepotopatias;
*Hepatitis B: GP membranosa, PAN,
*Hepatitis C: crioglobulinemia (muy frecuente], GN mesangiocapilar.
Sifilis: GP membranosa.
HIV: glomeruloesclerosis glomerular facal y segmentaria. Mal pronéstico. Iniciar anfiretravirales.
Artrifis reymatoide:
La lesién glomerular generclmente  es secundaria @ le amiloidosis AA con sindrome nefrético. También daio renal secundario o
farmacoterapio. Ante proteinuria en un enfermo con aririfis reumatoide, sospechar amiloidosis.

EMBARAZO

Cambios fisiolégicos: aumenta el fomaro rencl, hidronefrosis fisiolégica, T del flujo plasmético y del filtrado glomerular (T el
acloromiento de sustancias)

Insuficiencia renal importante previa: menor posibilidad de embarazarse y mayor riesgo de aborto, preeclampsia, HTA...

Infecciones del tracto urinario en el embarezo: la bacteriuria asintornatica debe buscarse (urecultivo de control) y en caso de defectarse,
debe indicarse trofomiento por affo riesgo de pielonefrifis grave. Confraindicados: quinofones, suffamidas y fefraciclinas durante in
gestacion,

Hipertensién arterial previa ol embaraye: debe vigilarse y confinuar iratamiento habitual. Contraindicados IECA/ARAIL.
Hipertensién inducida del embarazo [preeclompsia): cuadro relacionado con mala insercién placentaria que causa enfermeded

sistémica con endoteliosis. Aparece después de lo semana 20 de gestocién. Cursa con hipertension, proteinuria e hiperuricemia. El
tratamiento es el parto, tras el cual revierte la clinica.
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VIII. NEFROPATIAS TUBULOINTERSTICIALES

1. Caracteristicas generales

Enfermedades que afectan a los tibulos y a las estructuras que les dan soporte.

Etiologia:

Asi como el 90% de las GN son de eliologia desconocida, el 0% de las nefropatias

tobulo intersticiales {NTI) tienen una causa conocida.
Anatomia patolégica:

Inespecifica. En formas agudes predomina el edema y en los crénicas la fibrosis

tubular.
Clinica:

Al lesionarse el intersticio medulor y los t0bulos se producen trastornos en lo
acidificacién, concentracién urinario, metabolismo del potasio, ete.
-Deterioro de FG: obliteracidn de luz tubular, inflamacién locorregional,

pérdida de retroalimentacién tobulo-glomerular, efc.
-Poliuria, nicturia precoces.
-Acidosis metabdlica hiperclorémica (GAP normal)

-Posible depleccién de Ng: con nefropatia pierde sal. Menor frecuencia de

HTA y edemos que en las glomerulopatios.

Pocible hiperpotasemia: defecto en la secrecién de K' (resistencia @ la

aldosterona...). Tombién hipopotasemia.

-Anemic: més grave que ofras causas de ERC por clferacién tubular-

peritubular {zona de sintesis de eritropoyetina)

-Profeinuria: <1qr/24h. Escasa albuminuria (proteinuria de arigen tubulac

-Leucocituria més que hemaluria.
-Cilindres leucocitarios.

Vamos a estudior defectos concretos tubulares (tubulepatias), defectos tubuloinfersticiales (ogudos © crénicos) y finalmente las

enfermedades quisticas renales.

2. Tubulopatias

Alteracién clinica en las que existe una disfuncién tubular
especifica. Suelen cursar como dafo crénico. Para su estudio es
necesario recorder la funcién de los fibulos.

2.1. Enfermedades del tGbulo proximal

GLUCOSURIA RENAL

Etiologfa: hereditaria. Alieracién cofransportador glucesa/Na*
{AD)

Patogenia: presentan glucosurio, con glucemia normal y sin
alteracion del metabolismo de los glicidos.

Clinica: peliuria. No evoluciora @ ERC ni presenia ofras
complicaciones.

Tratamiento: hidratacién. No restringir glucosa.

RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO

Etiologio: dominante ligada al X con afectacidn en mujeres,
aunque mds leve.

Patogenia: pérdida tubular de fosfate. Genera hipofosfatemia a
pesar de calcio y vilamina D normales.

Clinica: raquitismo en nifios [raquitismo vitamina D resistente) y
osteomalacia en adultos. Nefrocalcinosis frecuente.
Tratamiento: dar fosfato y vitamina D activa.

AMINOACIDURIAS

Muchas entidades. Destaca la cistinuria:

Efiologia: genélica AR con defeclo en el transportador de
cistina.

Patogenia: cistinuria con formacién de nefrolitiasis (ver tema
11: litiasis).

Eloiogia:

-Genética: AD y AR,

-Adquirido:  mieloma  multiple,  téxicos  (plome,
aminoglucésidos, cisplatino, acefazolamida...)
Patogenia: defecto de recbsorcién del bicarbonato filirado con
disminucién del umbrul norrnol de excrec:én de b.carbonmo

Sin embargo ;

Clumca y unalitica: paliviia, acidasis con  Kussmaull,
osleoporosis, retraso de crecimiente en formas infantiles, etc.

-Potasio normal o bajo. Sifvpredispesicion anefrolificsisia

Diagnéstico: sebrecdrga alealing: cuande se ha conseguido
HCO;>20 mEqg/L, Io excrec:én de HCO:, es >]O-15%. En

otras pqlabros, | HC

Trolomoenio blcarbonato oral. Suplementos de potasio. Se
puede emplear tiazidas para inducir alcalosis.

|
Disfuncién del tGbulo proximal compleja o conjunta
Etiologla:
-Genético: AD, AR o ligado a X
Enfermedodes meicbblices: ddinoss, sindrome de Lowe,
enfermedad de Wilsen, galactosemia, enfermedad de
Dent...
-Trastornos adquiridos: mieloma, intoxicacién por melales
pesados, tencfovir...
Clinica y analitica: proteinuria  tubular, aminoaciduria,
fosfoturia, ATR 2, glucosuria, polivria, incapacidad de
concentrar la orina, hipercolciuria. Lo de mayor trascendencia
s b0 Mipofostaternio con hiperfosfaturia con calcio y vitamina D
normales.
-En el nifio: retraso del crecimiento, raquitismo vitamino D
resistente... (MIR)
-En el adulto: osteomalacia.
Tratamiento: fosfato oral, vitamina D, control del calcio.
Bicarbonato/citrato para la acidosis.

2.2. Enfermedades del asa de Henle

Etiopatogenia: genética AR, con seis variantes.
Patogenia: reabsorcién defectuosa del NaCl en lo rama
ascendente gruesa del asa de Henle por mutaciones en sus
profeinas de fransporte i6nico. Asemeja el consumo de
divréticos del asa: polurio con pérdide de NaCl, volemia vy
arrastre de potasio, Se produce aclivacién del sistema
renina/aldosteronc paro compensar la hipovolemia.
Caradteristicas: aparece en infancia,
-Poliuria, polidipsia y episodios de deshidratacion.
-Incremenio compensador de Renina (hiperplasia del
aparato yuxtaglomerular) y Aldosterona
-Hipopotasemia: debilidad, porestesias
-Alcalosis metabélica: riesgo de fetania
-Tensién  arferial: normal  (MIR] por  incremento
compensador de prostaglandinas (PGE). Ausencia de
edemas.
-Hipercalcivria: riesgo de nefrocalcinosis.
-Olros parémetros en sangre: vNa* discreto, hiperuricemia.



-Parémetros en orina: TCINa, TK*, TPGE,
Tratamiento:
-Suplementos de K*, Indometacina (bloguea la produccién
de PGE,).
-Oftros: Bloguear la cldosterona con espirolactona. Tiazidas
para nefrocalcinosis.
Diagnéstico  diferencial:  ofras  cousas de  clecalosis
hipopotasémica con tensién arterial normal.

-Toma de diuréticos: determinar niveles de diurético en
plasma y/u orina.

-Vomitos repetidos: clore urinaric <20 mEg/L (la toma
de divréticos y el Bariter tienen cloro en orino
elevado).

-Sindrome de Gitelman: ver tubulopatios de nefrona
distal.

2.3. Enfermedades de la nefrona distal

Etiologia: genéfica con herencia AR.
Patogenia: reabsorcion defectuosa del NaCl en el tobulo distal.
Asemeja el consumo cronico de tiazidas.
Caracteristicas: al igual que el Borter, presenta poliurig,
hipopotasemia, alcalosis metabélica y posible incremento de
renina y aldosterona, con TA normal. Sin emborgo, ©
diferencia de del Bartter;

-Generalmente aparece en adolescencia,

-Hipemognesemio marcada

-Ausencia de hipercalciuria y de nefrolitiasis.

Poliuria ( > 31/dfa)

Tratamiento: suplemento de magnesio y potasio, antagonistas
de aldosterona.

W’
Etiologic: AD. Raro. Aparicién en infancia.

Patogenia: activacién permanente de la nefrona distal o
conservar Na+ y excretar K+ en ausencia de aldosterona
Clinica: HTA y alcolosis hipopotasémica. Ausencio de edemas.
Reninc y Aldosterona disminvidos.

Tratamiento: triamtereno o amiloride (bloquea intercambio de
Na+ y K+ en tdbulos distales). No usar espironolactona

Ausencio de respuesta de la nefrona distal a la ADH
Etiologia:
-Genética: ligada al X con expresividad varicble en
mujeres.
-Adquirida: férmacos (litio}, téxicos (etancl), enfermedades
metabélicas (hipopotasemia, hipercalcemia), etc.
Clinico y analftica: las formas genéticas aparecen en lactontes
con riesgo de dafio neurolégico.
Poliuria grave con orina hipoténica:
Pacientes con buen nivel de conciencia e
independencia:  polidipsia  compensadera  con
osmolaridad plasmatica y notremia normales.
Pacientes con bajo nivel de conciencia y/o dependientes
{neonatos): deshidratacién hiperténica, hipernatremia.
Dafo al SNC,
Tratamiento:  hidrotocién  orol.  Resiricciéon  de  sodio.
Hidrocloroficzida (accién antidiurétice). La DI central se trata
con desmopresina intranasal.

Diagnéstico diferencial de pacienie con poliuria:

Debe primero establecerse si se trota de una poliuria osmética
(Osm wrinaria >300] o acuosa. Sélo en caso de polivria
acuosa se procede ol test de la sed y respuesta a ADH:

Orina hipotonica, diuresis acuosa <250 mOsnyL Orina

{si hay hipernatremia, pasar a diabetes insipida directamente) ‘ >300 mOsmL
Privacién de agua

Dilucién inapropiada
<250 mOsmyL

] E ] fl Diures'is por solutos:
Ausencia de 1 OsmU>50% ' 1 OsmU>10% 4+ CsmU<10% Osnmwéta::i(:;gtl"u;osa,
’ = 5 4 —— '* * Sdr. natriuréticos: enf.
quistica medular,
nefrogena central completa || central parcial Sanos politrica de la
NTA, diuréticos...
€ Na* normal o T ~emeeee- - Na*normal 4--p
ACIDOSIS TUBULAR RENAL DISTAL fipo 1 (ATR tipo 1) Clinica y analitica: poliuria, acidosis con Kussmaull,
Etiologia: osteoporosis, refraso de crecimiento en formas infanfiles, etc.

-Genética: AD y AR.
-Adquirida: mieloma moltiple, litio, Sidgren...

Patogenia:

Acidosis metabélica hipercdlorémica

Pueden presentar hipo/normopotasemia

Céleulos de fosfato célcico con nefrocelcinosis precoz
(MIR): por la hipercalciuria, orina olcaline y la
0k

LR | TSt VN

b
=
=
0
S
g
re]
5



<
g
2
35
e
[
Q
e
&
-

VIII. NEFROPATIAS TUBULOINTERSTICIALES

Diagnéstico:

Tratamiento: bicarbonato o citrate. Suplementos de potasio en
caso de ser nacesarios.

PSEUDOHIPOALDOSTERONISMO
Estado de resistencia ¢ la aldosterona.
Etiologfa:

-Genética: varias forma

-Adquirido: * DM, uropatia  obstructiva,  farmocos
(antogonistas de aldosterona, ciclosporina)

Patogenia: resistencid @ la accién de la aldosterona. Se

produce pérdida de sodio y agua con acimulo de potasio y

alleracidn on lo oddificocion disial.

Diarrea
Acidosis melabélica hiperclorémica +
K* sérico + o normal
Excrecién de écido y NH,* t
Sobrecarga aGcida: pHo minimo 5.4

Sobrecarga alcalinag

Calculos, nefrocalcinosis

<10% (nermal)

No

MIR 99 (6332): 2En cudl de las siguientes enfermedades es
excepcional la aparicién de nefrocalcinosis medular como
complicacién?:

1. Enfermedad de Bartter.

2. Intoxicacién por vitamina D.

3. Hiperperatiroidismo primario.

4. Acidosis ubulor prodmol fipo 1.

5. Acidosis fubular distal (clasica).

MIR 99 FAMILIA (6133): Un lactante de 6 meses, presenta una
deshidratacién del 10%, con la siguiente anolitica en sangre:
Na 159 mEqg/L; K 4,5 mEqg/L; Cl 116 mEg/L; pH 7,34; CO;H
20 mEq/L; pCO, 38 mEa/L y en orina: Na 25 mEqg/L; K 33
mEg/L; Osm 90 mOsm/L; pH 5. ¢Cudl de los siguienfes es el
diagnostico mas proboble?:

1. Acidosis tubular proximal.

2. Acidosis tubular distal.

3. Sindrome de Fanconi.

4. Dicbetes insipido,”

5. Sindrome de Bariter.

MIR 2000 (4844): En el sindrome de Bartter se encuentra todo
lo siguiente, EPTO:

1. Aumento de renina y aldosferona.

2. Hipedensién.*

3. Hipopotasemia.

4. Alcalosis mefabélica.

5. Poliuria y nicturia,

Clinica y analftica: peliuria, efc.
Aridasis metahdlica hiperclorémica
Hiperpotasemia
. Ausencia de litiosis
Diagnéstico:

Debe diferenciarse de:
-Déficit en la produccién de aldosterona:  Adisson,
hiperplasia suprarrenal congénita, farmacos (IECA, AINEs),
efc.
-Déficit en lo producciéon de renina: DM,
obslrudtiva, etc.
Tratamiento: depende de la eticlogia, pero consiste en corregir
o hiperporasemia. Dar un mineralocorticoide. Puede requerir
bicarbonato.
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MIR 2002 (7339): Una paciente de 15 afios de edad consulta
por poliuria y nicturia, cansancio fécil y astenia. Presenta dichos
sinftomas desde hace afos, y fienden o intensificarse durante
los veranos muy calurosos, en los que se osocia hormigueo
lingual y peribucal. A la exploracion fisica sélo destaca una
tensién de 100/50 mmHg. El ionograma muestra Na 135
mEg/l, K 2 mEg/, Cl 105 mEg/l, pH 7.45, bicarbonato 30
mEq/l. La determinacién de renina y aldosterono muestro cifras
elevadas, tanto bosales como tras estimulo. De los procesos
que siguen 2cudl es compatible con el cuadro dlinico descrito?:
1. Hipoaldesteronismo primario,

2. Estenosis de la arteria renal.
3. Sindrome de Liddle.

4. Enfermedod de Addison.

5. Sindrome de Bartter.*

MIR 02 (7424): Se trata de un nifo de 7 afes con refraso
estaturo-ponderal que presenta signos rodiolégicos de
raquitismo y ecogréficos de nefrocalcinosis. Los ondlisis
demuestran acidosis metabélica con pH inferior ¢ 7,32 y
Bicarbonato plasmdtico inferior a 17 mEg/litro. El PH de lo
orina en 3 determinaciones es siempre superior a 5,5. Otras
alteraciones  metabdlicas  consisten  en  hipercalciuria,
hipocitruria y discreta disminucién de la resorcion del fésforo.
No se defecte glucosuria ni amincaciduria, De los siguientes
posibilidades, senale el diagnéstico correcto:

Sindrome de Bartler.

Acidosi lar distal

Acidosis tubular proximal (Tipo Il).

Sindrome campleta de Fancani.

Enfermedod de Harnup.

QAW -



MIR 03 (7686): Un nifio de cuatro afos de edad muestra un
imporionte  redraso de  crecmiento, lesiones de raguitismo
resistentes al fratamienio con dosis habituoles de vitemina D y
poliuria. 2Cudl de las siguientes asociaciones considera que
permite el diagndstico de sindrome de Fanconi?:

1. Glucosuria + hiperaminoaciduria + alcalosis +
hiperfostoremia.

2. Glucosuria + hipoglucemia + acidosis metabélica +
hipofosforemia.

3. Gl rig + hiperomincaciduria + acidosis metabblica +

hipofosforemia.*

4. Glucosuria + hiperomincaciduria + alcalosis metabélica
+ hipofosioremia.

5. Hipoglucemia + hiperaminoaciduria + alcalosis
metabélica + hipofosforemia.

3. Nefritis Tubulo-Intersticial aguda

MIR 2003 (7569): Un paciente con un sindrome
polidipsicopolilirico presenta los siguientes resultados del test
de la sed: Osmoleridad urinaric 700 mOsm/kg y tras lao
administrocién de Vasopresina 710 mOsm/kg. Indique el
diagndslico mas probable:

Diabetes insipida verdadera.

Polidipsia primaria.*

Insensibilidad de los osmorecepicres.

Diabetes insipida nefrogénica.

Secrecion inadecuada de hormong antidiurética.

D1 h

MIR 2004 (7855): Paciente de 68 aiios diabética, que consulta
por malestar general. En la gasometria venosa destaca pH
7.25, Bicarbonato 15 mmol/l {normal 24-28 mmol/l). Hiato
anionico {anién GAP): 11 mmol/l (normal 10-12 mmol/l).
2Clal de las siguientes entidades NO descartaric como
diagnéstico?:

Ceteacidosis diabéfica.

Insuficiencia renal crénica.

Acidosis tubular renal.*

Ingesta de salicilatos.

Acidosis léctica.

e o

3.1. NTI aguda por hipersensibilidad

Etiopatogenia:

Hipersensibilidad a farmacos. El prototipo es la meficilina (betalactémicos) (MIR).
Caradteristicas clinicas: (MIR): antecedentes de exposicién al farmaco {latencia variable, de dias a semanas) y aparicién de:

-Fiebre,

-Exantema maculopapuloso en tronco.
-Fracaso renal agudo.

-Artralgias.

-Eosinofilia.

-Orina: eosinofilos en orina (visible con tincién de Wright). Quiza: hematuria, proteinuria leve,
Diagnéstico definitivo: biopsia renal (edema, en ocasiones con eosindfilos). Sin embargo, la mayoric de paciantes no se biopsian

Tratamiento: quitar el farmaco. Corticoides.

Formas peculiares: Se ha descrito una NTIA alérgica por AINEs en los que aparece una inflamacion intersticial y una lesién glomerular

casi idéntica a la enfermedad de cambios minimos,

a 3
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VIIl. NEFROPATIAS TUBULOINTERSTICIALES

MIR 00 FAMILIA (6597): Lo osociacion de Insuficiencia Renal
Aguda, fiebre, artralgios, exantema y eocsinofilia sugiere
preferentemente:

1. Granulomatosis alérgica (Churg Strauss).

2. Nefritis intersticial aguda.*

3. Angeitis leucocitoclastica.

4. Gronulomatosis de Wegener.,

5. Necrosis tubular alérgica.

MR 03 {7601): Uno pacente de 65 onos de edad en
tratamiento con antiinflematorios no esieroideos durante tres
semanas por una arfropatia degenerativa, presenta un cuadro
de fiebre y exantema cutdneo. En lo onalitico de sangre
presenta eosinofilic y una creatinina de 2 mg/dl y en el
sedimento urinario hematuria, piuria y proteinuria de 1 g/dia.
£Cudl es la actitud que se debe seguir en este caso?:

Suspender el irgtomiento con antiinflamatorios.*

Afadir glucocorticoides.

Administrar sueroterapia,

Administrar diuréticos del oso.

Realizar una biopsio renal diagnéstica.

hwh=

MIR 05 (8117): Un hombre de 38 onos de edad con funcién
rencl previa normal presenta sintomaos gripales e inicio
tratamiento con |buprofeno 600 mg cada 12 horas. Pasados 5
dias consulta por persistencia de fiebre, artralgias y aparicion
de una erupcién cuténea eritematosa pruriginosa. En la
analitica presenta creatinina de 3,2 mg/dl, urea 126 mg/dl,
eosinofilia, proteinuria 0,5 g/24h, sedimento urinario con 8-12
leucocitos por campo y cilindros hiclinos. 2Cudl es la eticlogia
maés probable de la insuficiencia renal aguda?:

Necrosis tubular agude.

Necrosis cortical por antiinflomatorios no esteroideos.
Nefritis intersticial gggdg

Origen prerrenal por vasoconstriccidn de la arteriola
aferente glomerular por antiinflamatorios no estercideos.
Glomerulonefritis oguda postinfeccioso.

Rl b

o

4. Nefritis intersticial crénica

MIR 08 (8897): Un paciente de 66 onos, previamente sono,
acude a Urgencios refiriende dolor lumbar bilateral y la
aparicién de un rash cuténeo, que relaciona con la ingesta en
dios previos de Ibuprofeno por molestios faringeos.
Analiticamente destoca una crecfinina plasmética de 3.4
mg/dl, una hemoglobina de 12.1 g/dl, 9.800 leucocitos/ mm,
con 10% de eosinéfilos y 379.000 ploquetas/mm® En la orina
se objetiva hematuria microscépica y abundantes leycocitos, sin
bacteriurio. Se realizd una ecogratia que mostrd unos rifiones
aumentados de tamafo, con buen grosor corfical y sin
dilatacién de la via urinario. Ante estos datos, 2cudl de los
siguientes le parece el diognéstico clinico més probable?:
Enfermedad ateroembélica renal.

2. Enfermedad de membrana basal fina.

3. Nefropatia por analgésicos.
4

Nefritis intersticial por hipersensibilidad.*
5. Sindrome hemolitico-urémico.

3.2. Nefropatia aguda por é4cido Urico
Etiopotogenia:

Aporte masivo de acide drico ol rindn. Suele coincidir con
cifostéticos para tratar  trastornos  linfo-mieloproliferativos
(tombién por ejercicio infenso, convulsiones, rabdomiolisis,
necrosis espontdneas de tumores...). No es un componente de
la gota.
Anafomia patolégica:
Depésito de cristales de acido Grico tubular.
Diagnéstico:
FRA con:

-Sangre: TTacido Orico, (>20mg/dL). Suele asociar aumento

de K, fostoro, LDH.

-Orina: cociente urico /creatining,> 1. Cristales de vrico.
Tratamiento:
Hidratacion, alcalinizacién urinaria, alopurinol. Didlisis. En
pacientes de alto riesgo emplear rasburicasa (uricolitico de
elevada potencia).

Nefropatia hipercalcémica o hipopotasémica

Toxinas B Nefropatia por analgésicos
-Exégenas | Nefropatio por Pb
| Ofras; ciclosporing, Litio
-Metabdlicas [ Nefropatio gotosa
Neoplasios

Enfermedades Inmunitarias
Enfermedades vasculares

| Linfomas y leucemios, Mieloma mdltiple
| Sdr de Sjdgren, Sarcoidosis, Nefropatia IgG4, nefropatia por rechozo
Drepanocitosis, Nefroangiosclerosis

Nefropatia hereditarias : Enf. quistica medular, Enfermedad renal poliquistica...
Infecciosas | Pielonefritis crénica
Otros... Obstruccidn cronica de vias urinarias

4.1. Nefropatia por analgésicos

Epidemiologia:
Mas frecuente en mujeres y en paises anglosajones.
Etiopatogenia:
Ingesta crénica de combinaciones de analgesicos AINEs. Efecto
dosis acumulada dependiente.
Anatomia patolégica:
Hipoperfusién con lesién en médula renal y enfermedad
tubular asociado. Puede asocior; necrosis papilar e isquemia
cotical renal.
Clinica: propia de NTIC con poliuria, proteinuria tubular, ete. A
destacar:

Piuria persistentermente estéril.

ATR 1, nefrocalcinosis.

Anemio desproporcionada con la FRC (por hemorragias

digestivas ccultas...).

Asocian riesgo de carcinoma fransicional en pelvis o uréteres.

Nefropatia por reflujo vésico-ureteral
| Nefritis por radiacién

Vena renal {izda)
Ateria renal (deho) i

Calcificaciones
pulp'l\ures

Diagnéstico: consumo crénico de analgésicos con alteracién
estructural renal tipica en ECO o TC:
Afectacién bilateral.
Disminucién del famano renal.
Abollonados: cicatrices.
Con calcificaciones.
Tratamiento:
Interrumpir foma de onalgésicos para frenar el detericro.



Necrosis papilar:
Desprendimiento de popila renal por isquemia de médula renal.
-Etiologla:
Diabetes mellitus.
Uropatia obstructiva.
Abuso de anclgésicos.
Anemia drepanocitica
Pielonefritis crénica.
-PIV: "signo del anillo" (patognoménico). TC con controste,
RMN...
-Clinica: curso variable...
...Evolucién aguda: fiebre, dolor en flanco y ebdomen
tipo colico, hemeturia, piuria
...Evolucién crénica: episodios recurrentes de clinica
aguda).
...Asinfomdticos (descubrimiento casual).

4.2. Nefropatia por plomo

Eticlogia: intoxicacién por plomo por ingestion de pintura,
inhalantes, clcohol destilado ilegalmente en radiaderes de
coches.
Analomia patolégica: lesién en tabule proximal
Clinica y enalitica:
-ERC de evolucién lenta {puede tener evolucién agudal.
-Propia de tubulopatio preximal.
-Hiperuricemia que asocia arlrifis pseudogotosa {gofo
saturnina),
-Otros hallazgos:
Ribete de Burton en las encias.
Anemia microcitica hipocrémica, con punteado basdfilo.
No ferropenia.
Polineuropatia:  estrefiimiento,
pardlisis radiol.
Encefalopotia: irritabilidad
Osteoporosis
Diagnéstico: sospechar ante ERC progresiva con gofa.
Diagnéstico de certeza: aumento de la excrecién de Pb tras lo
ingesta de EDTA.
Tratamiento: evilar exposicién, EDTA.

4.3. Nefropatia gotosa

La nefropatia gotesa fue alribuida al depésito de cristoles de
urato. Actualmente no esté claro si la lesién renal se debe al
Geido Urico “per se” o es un efecte de las diferentes patologias
que asocion los pocientes (HTA, obesidad, dichetes,
nefrolitiasis, pielonefritis...). En cualquier caso, en el contexto de
pacientes gotosos con ERC progresiva se recomienda tratar la
hiperuricemig con alopurinol. Los wuricosdrices, que aumentan
excrecidn de 4cido drico, estén controindicodos en IRT vy
nefrolitiasis.

célico abdominal,

MIR 11 (9620): Hombre de 62 ofos con antecedentes de
hipertensién arterial en trolomiento con captoprilo, (lcera
duodenal y vrolifiesis por écido drico. Consulta por crisis de
podagra tipica similar a ofras presentadas en los Gltimos dos
afos. En la exploracién se observan tofos en ambos pabellones
auriculores, Los andlisis muestran dcido drico 10.1 mg/dl,
creatina 1.5 mg/dL. Indique ctal de las siguientes respuestas es
FALSA en relacién con su posidle tretamiento con alopurinol.

1. Suem lecci hgn fracasad
los uricostricos.*

2. Su empleo por tiempo prolongado es précticamente
obligado porque existen tofos.

3. Su introduccién debe demorarse hasta que se haya resvelio
al ataque actual con antiinflamatorios o con colchicing.

4. Su infreduccién debe ser grodual hasta una dosis que
consiga una uricemia inferior a 6 mg/dL.

5. En los primeros meses de trafamiento se cconseja asociar
dosis bajar de colchicina para prevenir nuevos atoques.

FIJATE EN...
Acido Grico y rifién:
Hiperuricemia asintomatico en la ERC: Zriesgo vascular?

Nefropatia gotosa: nefrolitiosis y otras comorbilidades
(HTA, obesidad...)

Nefrolitiosis: por dcido Urico y por sales célcicas
(nudeacion heterogénea)

Neafritis tu intersticial = sindrome de lisis omoro)

4.4. Afectacién renal en el mieloma
mltiple

La ofectacién renal ocurren en mas del 50% de los pacientes
con mieloma y es predominantemente tubular. Constituye la
segunda cousa de muerte, fras los infecciones.

Efiopatogenia: en condiciones normeles cierfo nomero de

componentes de las inmunoglobulinas [cadenas) son

eliminadas por el rifién, que las filira, reabsorbe por pinocitosis

y generd su catabolismo. En el mieloma suele haber una

produccién patolégica excesive de cadenas de Igs. Debido al

exceso se produce filiracion glomerular y proteinuria de
sobrecarge (proteinuria de Bence-Jones). Sin embargo, en su
camino, genera toxicidad:
1° En tdbulo proximal con sindrome de Fanconi y ATR 2.
2° Lesién en tobulo distal: ATR 1
3° En fases tardios rifidn del mieloma (MIR): es un concepto
anatomopatologico. Es la lesién mas frecuente. Consiste en:
Grandes cilindros eosindfilos en tobulos distales
formados por codenos ligeras y proteina de Tamm-
Horsfall,
Atrofia de células tubulares.
Células gigantes multinucleadas en pared tubular e
infersticio {visibles tombién en sedimerio),
Lo comentado hasta ahora es la patogenia de la lesidon tubular
clasica del mielomo. Sin embargo, muchos son los mecanismos
por los que esta enfermedad hematolégica puede dofar el
rinén:
-Gereracién  de  depésito
enfermedad de cadenas ligeras
Sindrome nefrético con albuminuria
-Toxicidad tubular por cadenas de forma crénica (rindn del
mieloma) o como fracaso renal agudo por profeinuria
masiva.
NTI crénica o FRA
-Hipercalcemia: con vasoconstriccion renal y deterioro de
FG, asi como tubulopatia hipercalcémica asociada.
FRA prerrenal e incluse NTA isquémica, osi como
NTIC
-Hiperuricernio aguda grave: en contexio de lisis tumoral
Netropotia eguda por écido Grico
-Otros: nefrotoxicidad por contrastes, pielonefritis...

Manifestaciones clinicas:

e ERC: aparicién como una NTIC por rifién del mieloma.
Confribuyen ofros factores nefrotéxicos ya enumerados.

e FRA: por hipercalcemio, por tubulopatic aguda por
cadenas ligeras, por lisis tumoral, con contrastes
yodados...

»  Profeinurio:

-Por sobrecarga: proteinuria de Bence-Jones

-Tubular: proteinas pequefics con escasa albdmina
por fubulopatia,

-Glomerular: a expensas de albumina. En este caso
sospechar enfermedad de depésito (amiloidosis),

¢ Tubulopatio: sindrome de Fanconi, ATR 2, ATR 1, efc.

glomerular:  amiloidosis,
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Plasmocitesis medular

Nucleolos prominentes
19G, A (M, D, E) Cuerpos de Russell
Células en mérula (de Mott)
L (m-domo
de Bence Jones)
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Amiloidosis (A)

Nefropatia por
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Crioglobulinemia
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2 Pronéstico: la enfermedad renal es uno de los principales Tratamiento: multiples modalidades que combinan: melfalén,
= foctores pronésticos desfavorables [MIR). Supone la segunda ciclofosfamida,  esteroides,  bortezomib,  lenalidomida,
% causa de muerte. autotrasplante de médula ésea...
ws Diagnéstico: sospecha ante hipercalcemia, lesiones dseas liticas En paralelo, tratar y prevenir causas reversibles de daio renal:
=< [gommagroefio 6sea muchas veces negativa por ausencia de deshidratacién, septicemia, hipercalcemia, hiperuricemia... En
§ actividad osteobléstica), electroforesis en suere y/o orina con FRA, la plasmaféresis es mas eficaz que la didlisis peritoneal y
O  pico monoclonal... hemodidlisis para retirar las cadenas ligeras.
; Confirmacién con biopsia de médula ésea: >10% de células



FIJATE EN...
No se debe confundir:
Profeinuria_de Bence-lones: es wuna proleinuria por
sobrecarga, formada por inmunoglobulinas o partes de
éstas [generalmente cadenas ligeras).
Mieloma de Bence:lones: es un mieloma que produce
exclusivamente cadenas ligeras. Por ese motivo el pico
menoclonal en plasma puede estar qusente.
En ofras palabres, muchos subtipos de mielomas producen
profeinurio de Bence-Jones, pero el mieloma de Bence-Jones es
sélo aquel que produce cadenas ligeras.

MIR 2000 (6974): Mujer de 73 afios que ocude a la consulta
por presentar fracturas vertebrales de instouracién reciente.
Tuvo le menopausia 22 afos antes y no fue tratada con
estrogenos. Ha perdido 5 kilos en cuatro meses. A la
exploracién se observa cifosis y dolor a la percusién de
calumng. La Hb es de 9 g/dl [normel > 12}, veloddad de
sedimentacién 85mm/hora, le creatinina de 2,1 mg/dl {normal
<1,5) y el calcio de 10,9 mg/dl (normal 8,5-10,5) con una
albdmina de 3,2 g/dl. La siguiente prueba diagnéstica debe
ser:

1. PTH sérica.

2. 1,25 [OH)2 vitamina D en sangre.

3. Proteinograma sérice.*

4. Gammagrafia dsea.

5. Densitometria ésea.

MIR 2002 (7357): Una muijer de 62 aiics consulta por dolores
éseos, fundomenialmente en la espalda. En el hemograma se
detecia onemia normociico. Lo VSO es nomol y Yo
electroforesis de proteinas muestra hipegammaglobulinemia
severa pero no componente monodonal. En el esiudio
morfolégico de la médula 6sea detecta un 45% de célulos
plasmaéticas. La funcién renal esté clferads y el paciente no
refiere ofra sintfomatologia. Su sospecha diagnosticada

principal es:

1. Amiloidosis,

2. Hipegemmoglobulinemia policlonal.
3. i nce- *

4, Enfermedad de cadenacs pesadas.

5. Macroglobulinemia de Waldnstrom.

MIR 2003 (7754} 2Qué entenderemos por “rifién de
mieloma”2:
1. Cualquier fracoso renal en un pacienfe porfador de un
mielome.
La infiltracién renal por el mieloma.

ipitacion de i s en los 1Gbul es.*
El depésito de proteinas de Bence-Jones en el glamérula.
El fracaso renal causado por la hipercalcemia del
mieloma.

MIR 2003 (7617): 2Cudl es la principal couse de morbilidad y
morfalidad en pacientes diognosticados de Mieloma Mdltiple?:
1. Insuficiencia renal.

hun

7 PRl 25 nes.”
3. Hemorragias.

4. Hipercalcemia,

5. Amiloidosis.

MIR 2006 (8353): Un paciente de 62 afios es viste en
Urgencias por dolor lumbar de 2 meses de evolucién vy
malestor general. Refiere cefoleas, vision borrosa, sed intensa y
molestias digestives. A la exploracién fisico esta deshidratado,
con uno TA de 180/105 mmHg, a 110 lpm. La andglitica
sanguinen muestra una hemoglobina de 9.5 g/dl, VSG 90,
acidosis metabdlica, creatining 2.5 mg/dl, proteinas tfofales
10.2 con un pico monoclonal de IgG tipo %, ¥ uno colcemia de
15 mgfdh. B frotamiento Urgente de esta condicidn incluye el
uso de esteroides, difosfonates, expansién con suero salino vy el
uso de un diurético 2cudl?:

Acetazolamida.

Amiloride.

Hidroclorotiozido.

Furosemida.*

Clertalidona.

ke 4 1, =

MIR 09 (9154): (95) Un paciente de 79 afios de edad es
remitido al hospital por oliguric fras una exploracién
radiolégica con conirasle yodado. A sv llegada el paciente esta
consciente, normohidratado y nermotense. La creatinina sérica
es de 3 mg/dl, la ecografia muestra siluetas renales de famano
conservado, el hematocrifo es de 32%, la proteinuria es de 5
g/24 horas, hay célules gigantes en el sedimento urinario, la
albuminemia es de 44 g/l, la proteinemia total de 108 g/l, IgG
sérica elevada y factores séricos de complemento normales.
$Cudl de los siguientes diagndsticos es el mas probable?:

1. Cioglobulinemia mixta esencial.
2. Entermedades de Waldestrén,
3. Sarcoidosis.

4. Mi moltiple.*

5.

Glomerulonefntis exiracapilar.

MIR 11 (9633): Existen multiples foctores que contribuyen a la
ofectacién renal en el Micloma Mliple y cousonte de
insuficiencia renal. De las cinco respuestas sélo una es FALSA.
1. Proteinuria de Bence-Jones y tubulopatia con cilindros.

2. Amiloidosis.

3. Vasculitis.*

4. Depbsitos de cadenas ligeras.

5. Hipercolcemia e hiperuricemia.

MIR 13 {10106) {107): Acude al Servicio de Urgencios un
hombre de 72 afios con una fraclura patolégica en fémur
izquierdo. Tras la infervencién quirdrgica, se realiza el estudio
diagnéstico para averiguar lo pofolegio subyocente con los
siguientes hallazgos: hemoglobina 9,5 g/dl, proteinas tofales
11 g/di, (VN: 6-8 g/dl), albOmina sérica 2 g/dl, (VN: 3,5-5,0
g/dl}, beta 2 microglobulina 6 mg/l (VN: 1,1-2,4 mg/l),
creotinina sérica 1,8 mg/dl (VN: 0,1-1,4 mg/dl). Indique cudles
serfan las pruebas diagnésticas necesaries para confirmar el
diagnostico mas probable:

Serie 6sea radioldgica y aspirado de medula ésea.
Eleclkraforesis sérica y wrinario y piuebos de fondén renal.
Aspirado de médula é6sea y concentracion de calcio sérico.
Biopsia de la fractura palolégica y serie 6sea radioldgica.

4.5. Nefropatia hipopotasémica e
hipercalcémica

VhwN =

Son causa de N1 ¢ronicas. En ofras polabras, la hipercalcemia
AGUEE Grave roduce vasoconsiniccion renal y FRA. ero fu
hipercalcemia ¢rénica y la hipopotasemia crénica producen
dodo tubular erénico.

Hipopotasemia Hipercalcemia

Dario en fibule proximal y Datn en nefrana distel y asa

posteriormerde det disial. de Henie.

dcapacidad de concentracién, con poliuria y polidipsia.
FG y el fluio plasmatico +FG + el flujo plasmdtico.
normales,

Alcalosis metabélica i2n el ATR tipo | y nefropatia pierde
Puyre won unu 0NNA sdi.

pavaddiicamente écida Su persistencia origina
{isoaciduria parodéjica). nefrocalcinosis y NTIC.

Trat: Corregir el K* Trat: Corregir el Co*”*.

4.6. Uropatia obstructiva

Trostorno de lo funcién renal secundario @ cualguier
obstruccion de la via excretora. La obstruccién agude causa el
FRA obstructivo. De forma crénica causa una ERC con daiio
tubulointersticial (NTIC).

Dade que es potencialmente reversible o al menos recuperable
parte de la funcién renal, debe plontearse la posibilidad de
tugrottion vn cudiquier TRA 0 TRC no expiicada,

lEFROLOGIA & URCLOGIA
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Fisiopatologia:
De forma aguda, la obstruccion incrementa el flujo sanguineo
renal, Pero si no es eficaz, lo habitual es el deterioro progresivo
del FG y del flujo plasmadtico, pudiendo incluso conducir o
isquemia y esclerosis.

Lo obstruccién genera dilotacion retrégrada:

-en uréter: hidrouréter

-en sistema pielocalicial: hidronefrosis.

-en regién infravesical: globo vesical.
Etiologia: milfiples causas congénitas y adquiridos.

Congénitas: obstruccién en la infoncia. Algunas se defectan
incluso en la vida fetal produciende dilatacién urinaria fetal y
oligoamnios.
Estenosis de la unién urétero-pélvica: causa mas comuin de
obstruccién congénita global (MIR).
Véhwulas  uretrales posteriores: causa mas  frecuente
infravesical (MIR).
Otras: estenosis de la unién urétero-vesical, uréter
refrocavo, ureterocele, duplicidad pieloureteral...

Cuello vesical

Verumontanum -

Véhula uretral -
posterior {tipo )

Adquiridas: {ver causas de FRA obstructivo)
-En hombre;
Litiasis: causa de obstruccion mas frecuente en jGvenes.
Hiperplosia benigna de présioia: propio de varén de
edad avanzada [(MIR). También frecuentes los
carcinomas de préstata y de vejigo.
-En mujer:
Lo gestacién (hidronefrosis més marcada en lado
derecho)
Céncer de cérvix y ofros tumores pélvicos.

Curso Intensivo MIR Asiurias, 02530

PIV: mientre dilotacién del sistema wretero-piélico  Ecogrofie de rifidn con dilotacidn de pelvis renal

derecho {hidronefrosis)

Clinica:
Varioble segin la couse y que seo aguda/crénica, uni/bilateral,
complete/parcial.

-Dolor: sintoma gque con mas frecuencia provoca lo
necesidad de osistencio médico. Causas insidiosos de
obstruccién pueden ser silentes.

-Sindrome urémico: clinica de uremia.

-Infecciones: complican el pronéstico.

-Alteracién del volumen de orina.

Anuria: obstruccién bilateral completa y aguda. No
siempre presente.

Qliguria.

Poliuria y nicturia: por alteracién en lo copacidad de
concentrar la orina.

Fluctuaciones.

-Sintomas obstructivos vesicales: esfuerzo para empezar a
orinar, goteo al ferminar... Ello sugiere obstruccidon
infravesical.

-Acidosis tubular renal distal tipo 1 y/o 4 (hiperpotasemia).

-HTA

-Policitemia: infrecuente, por liberacion de eritropoyetina.

-Masa: en flanco (obstruccién alta) o suprapdbica
(obstruccion bajo). Es lo causa mas frecuente de masa
abdominal en el neonato, seguida de la displasia
multiquistica,

-Posible piuria, hematuria, bacterivria, cristaluria... sin
proteinuria infensa.

Diagnéstico:

-Sospecha dinica...

-Sonda vesical para descartar obstruccién infravesical.

-ECO: volora temafio vesical y rencl, hidronefrosis. Puede

no haber dilatacién en:

-Obstruccion aguda/hiperaguda.

-Compresién exirinseca de los uréteres: por tumor o
fibrosis refroperitoneal. En caso de sospecha el TC es
la prueba de eleccién pora estudiar el retroperitoneo.

-TC abdominal y RMN: mejor definicién pero evitando uso

de contrastes,

Tratamiento:
Debe hacerse con celeridad pues la recuperacién de funcién
renal depende de ello.

Drenagje:

-sondaje/catéier vesical o talla vesical en obstruccién
boja.

-catéter endoureteral (doble J)] o nefrostomia en
obstruccion alia.

Tratamiento agresivo de las infecciones.

Complicaciones:

Tras eliminar la obstrucciéon se produce “diuresis post-
obsiructiva”. Consiste en fase politrica post-obstruccién por
prebable dafo tubular asociado. En esta fase es necesario
vigilar el balance de liquides y electrolitos

Ecografio {modo Doppler) con dilotacién
vreteral (hidrouréter)



sive MIR-Asturias, 02543 2010

surso Intensivo MIR-Asturias, 02544

TC obdomen con contraste IV (fase arterial) que  TC abdomen con contraste IV (fuse urolégical que

muestra dilatacién pielovretaral derechal muestre dilutotitn pieloureteral derecha
MIR 2000 FAMILIA (6596): Hombre de 75 afios que acude al MIR 2002 (7345): Dentro de las anomalias congénitas
Hospital por oliguria de varios dias de evolucién y dolor en ureterales que se ditan a continuacién, lo gue presenta una
hipogasiiio, donde se palpa una masa. En el examen de la mayor incidencia es:
sangre se¢ defecta una credtinina de 3 mg/dk y un potasio de Uréter refrocavo.
5,8 mEg/L. 2Qué maniobra, de entre las siguientes, considera Megauréier.
la mas recomendable en este casa?: Ureterocele,

Hemodidélisis,
Sondaje uringrio.*
Urografia intravenosa
TAC abdominal
Cistoscopia.

Uréter retroiliaco.
Duplicidad ureteral.*

SR ON

LaLn =

4.7. Otras nefropatfas tubulointersticiales

SINDROME DE SIOGREN: s
Mefropatio intersticiol crémica, ATR 1, lesion glomerular. R
SARCOIDOSIS , \

Produce glomerulopatia de tipo membranosa pero ademés:
-NTI por hipercalcemia
-NTIC por infiltracién granulomatosa.

NEFROPATIA POR ACIDO ARISTOLOQUICO:

Engloba dos entidades antes denominadas “Nefropatia de los Balcanes” y “nefropatio de
la hierbas chines”. Hoy se cree que se debe o este téxico presente en hierbas
adelgazantes, y en el agua de determinados valles de Serbia, Croacia, Bosnia.

Cursa con nefropatia intersticial crénica y ademés alto riesgo de carcinomas uroteliales
(vejiga y uréteres).

NEFRITIS INTERSTICIAL ASOCIADA A 1gG4:

Atectacién inflamatoria tubulointersticial de base autcinmune, en el contexto de
enfermedad  sistd®mica (oorfitis, pancreatitis cutoinmune, firoiditis  escleresante,
mediastinitis) o de manera aislada.

Yerosoms (olsdincidn Xerosis ct0ne0

da gandelos sofvales) |

Loquedl gue pusde ofedur ¢ lodo

Presenio Mpocornplementemia y responde a esteroides. ol recho regpiratorio y vaging

5. Enfermedades quisticas

Las de interés son la enfermedad poliquistica del adulto y lo enfermedad quistica gdquirida.

5.1. Enfermedades quisticas hereditarias

EL ADULTO

Epidemiologia: AD (MIR) ofectande ambos sexos por igual. Se debe a lesion de las proteinas de [0s cilios de células tubulares: PKDI
([cromosoma 16); hay una variante mds leve (PKD?2 en cromoszoma 4). Es una entidad frecuente: causa el 10% de las ERC terminales.
Etiopotogenia: formacién de quistes que crecen y desplozan paulatinamente al parénquima renal normel, deteriorando
progresivamente la funcién renal. Aunque es una enfermedad genélico, los primeros quistes aparecen en fa juvenfud (no en nifios o
neonatos). Parece que en su crecimiento intervienen rutas de sefializocian que incluyen el AMPc. TR
Anatomia patolégica: afecfacién bilateral asimétrica. Rifiones aumentados de tamafio con guistes
en corteza y médula.
Clinica: debut tipico: 3°-4° década.

KA {75%) muchas veces de dificil control.

-Dolor en flance.

infecciones de vias urinarias e infeccién de quistes.
riesgo de nefrocalcinosis y céalculos (20%), de oxalato y/o écido Urico.
No clora incramenta de tiesgo de adenooordir

-Masa palpable (rifones grandes y nodulares), %
-Evolucién a ERC: hasta un 50-60% requieren técnica venal sustitutiva, 9
5

-Otros daios de inferés: 3
menor grade de anemia o ausencia de ésta por hiperproducci eritropoyetina 3

IMIR). o}
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VL. NEFROPATIAS TUBULCINTERSTICIALES

Asociaciones:

-Quistes extrarrenales: 60-80% con guisles hepétices originados a partir del epitelio de conducios biliares (MIR). También pueden
aporecer en bazo, pancreos, pulmén, vejiga, Gtero, ovario, ligamenio ancho, testiculos, epididimo, firoides.
-Aneurismas infrocraneales (MIR):
Riesgo incrementado de sufrir uno hemorragia subaraensidec o cerebrol.
Su bisqueda en pacientes asinfomdlicos sélo se recomienda si existen ontecedentes personales o fomiliores de
hemorragia intracraneal y si desempenan ocupaciones de alto riesgo.

En general se Iratan los > 10mm (cirugia, endovascular...). Los més pequefios se vigilan.
-Aneurisma de aorta torécica,

-Prolapso mifral (26%}, insuficiencias valvulares.
-Diverticulos colénicos [diverticulitis, hemorragia...).
Diagnéstico:
Aungue es una enfermedad genética, en la mayoria de los casos el disignéstico se haca sélo por imagen. Pero las pruebas de imagen
sélo resultan Gliles en jévenes y adulios, puesto que en lo infancia aun no se desarrollan los quistes de esta enfermedad (MIR),
-ECO: sensibilidad del 100% (MIR] en mayores de 30 afes con antecedentes familiares positivos con los siguientes criterios:
<30 afos: 1 & > quistes en cada rindn, é 2 en uno sélo.
30-59: 2 6 > quistes en cada rifidn
>60: 4 6 > quistes en cada rindn
-TAC y RMN: en menores de 30 afios son mds sensibles que la ECO en el diagnéstico.
Es posible el diagnéstico genético en caso de necesidad de diagnéstico precoz.

. ! . b
' { “l \ Vall(\;a,
/ — it
J Diistole posterior
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TC abdominal: multiples lesiones hipodensas hepaticos y
renales, compatibles con quistes en el conlexto de uno
enfermedad poliquistica de! adulto.

Eco renal que myestra un rifdn de gran lemadio con
muoltiples lesiones quisticas en su interior.



Tratamiento: prevenir y tratar las complicaciones (infecciones,
HTA...). Vigilancia y frafamienio de soporte. Dado que la
mayoric de los pacientes son jévenes, conseguir una transicién
suave a didlisis o, preferentemente, fresplante.

Aclualmente en estudio el empleo de antagonisias del receptor
V2 de vosopresina (folvapidn) que parecen reducir el tomofo
de los quistes.

STICA AR
Epidemiologia: AR. Cromosoma 6. Poco frecuente

Clinica: presente desde el nacimiento. Rifiones grandes (mesa
en neonato|. HTA. ERC progresiva.

Asociaciones: muerfe por hipoplasia pulmonar en neonato
(oligoamnics). En nifos mayores fibrosis hepética e
hipertensién portal.

Diagnéstico: ECO. Estudios genélicos.

Tratamiento: conlrol de infecciones e HTA. Escleroterapio de
varices esofégicos...

COMPLEJO NEFRONOPTISIS/ENF. QUISTICA MEDULAR

Se corocterizan por afrofic renal con fibrosis y quistes en
meédula y unién corticomedular, con clinica de poliuria, pérdide
de Na~, incapacidad para concentrar y acidificor lo orina, ERC
progresiva, anemia.

Nefronopfisis:

AR, Ademés de tubulopatia, genera secundariomente
retraso  del crecimiento. Puede asociarse a
manifestaciones  extrarrencles:  refinitis  pigmentaria,
omourosis, apraxia oculomotora, otoxia cerebelosa,
retraso mental, fibrosis hepdtica, situs inverso...

Tratamiento sintomdtico.

Enfermedad quistica medular:

AD. Comienza més tarde que la nefronoptisis, por lo que
no presenta retraso en el crecimiento, con evolucidn
mas leve. Puede asociarse o hiperuricemio y gota
tempranas. Tretamiento sintomatico.

5.2. Enfermedades quisticas adquiridas

QUISTE SIMPLE

Causa més comin de patologia quistica renal. No hereditario.
Lesion renal mas frecuente. Su frecuencia eumenta con la
edad. Raro en nifios.

Lecalizacion y tamaio variables (més frecuente en corteza).
Asintomdtices normalmente. Suelen ser un hallazgo casual.
Posible policitemio. Diognéstico diferencial con poliquistosis y
tumores: (ver tema 13: lumores renales).

& Quista simple

- Refuerze posterice

TC abdominal con imegsn de quiste en riAdén izquierde

ENFERMEDAD QUISTICA ADQUIRIDA

No hereditaria. En 50% de los dializados (MIR). Aporicién de 3-
5 quistes renales biloterales, en corteza y médula, en pacientes
con ERC de efiologia no quistica [rifones pequehos). Se crefo
que se debic a hemadidlisis, pero oparece con similar
frecuencia en didlisis periteneal y posiblemente se deba a la
insuficiencia renal terminal.

Se asocia a incremento del riesgo de adenocarcinoma renal
{MIR}.

Imagen ecogréfica de rifdn izquierdo pequerio con
multiples lesiones con criterios de quiste simple,
compatible con enfermedad quistica adquirida

RINON ESPONJOSO, ESPONGIOSIS (SINDROME CACCHI-
RICCY)

Epidemiologia: lo mayoria no hereditarios. Edad: adolescencia
o juventud.

Anatomio patolégica: ectasia de los condudlos colectores
papilares de Bellini.

Clinica:

Célculos (60%), nefrocalcinosis papilar (célculos de oxalato
calcico en los quistes), hipercalciuric  con
normocalcemia.

Infeccion (35%), Hematuria (30%).

No cursa con HTA. La ERC es rara (MIR).

Diagnéstico: PIV  {imagen en ‘ramo de flores"). Estd siendo
sustituide por TC.
Tratamiento: Es un proceso benigne. Vigilancia.

DISPLASIA MULTIQUISTICA

No hereditario. Enfermedad quistica mds frecuente en la
infancia. Habitualmente unilateral (la biloteral es mortal).
Clinica: Gran masa abdominal: 2° causa de masa cbdominal
en neonato [tras hidronefrosis). Suele ser asinfomético, salvo
que exista hemorragia. Puede obstruir vios urinarias inferiores,
Puede asociarse a reflujo ureteral, ectopia renal y ureteral.
Trotormiento: nefrediomia o vigilancia. Buen prondstico si es
unilateral.
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VIII. NEFROPATIAS TUBULOINTERSTICIALES

Poliquistico

Poliquistico i Enf quistica SN Quiste Enf quistica Displasia
AD AR Nefronopfisis medular Espongiosts simple adquirido multiquistica
Herencia AD AR AR AD No No No No
Edad Adullos Nifos Nifios Adolescentes Adultos Adultos Adultos Nifos
Tomafio M 4 Variable W t Mot . M
HTA ++4 +++ ++ ++ : 8 +/- .
ERC ++ ++ ++++ +4++ - - + 44+ -
Quistes Fibrosis Nefrocalci- Reflujo
Asociaciones Aneurismas hepatica Refinopatic n<_>sis Neoplasia Ectopia renal y
Diverticulos ~ HT Portal Infecciones ureteral

5.3. Facomatosis

Esclerosis fuberosa: AD. Quistes renales, angiomiolipomas renales bilaterales, adenocarcinoma renales. Se asocia o lesiones culneas,

hamartamas del SNC, linfangialeiomiomatosis y rabdomiome cordioce.

Angiofibromas cuténecs

2010 © Curso Intersivo MIR Asturios. 02544

Angiomiolipoma renal derecho

Von Hippel-Lindau: AD. Quistes

renales,
predisposicion o carcinoma rencl biloteral. Se asocia a
hemangioblastomas de retine y SNC. La principal cousa de
muerte es el adenocarcinoma renal.

adenomas,

MIR 03 (7596): En la poliquistosis renal del adulto, Zcudl de las
siguientes afirmaciones es FALSA?:
1. Es una enfermedad hereditaria, avfosémica dominante.

2. Habituglmente se detecta en lg primera infancio con
ecografia.*

3. Es causa de deterioro progresive de o funcién renal.
4. Frecuentemente cursa con hipertensién arterial,
5. Se le asocia litiasis renal en un 15-20¢% de los cosos.

MIR 11 (9634): ¢Cual de los siguientes factores NO favorece el
desarrollo de pielonefritis aguda?:

Nefrolitiasis.

Reflujo vésico-ureterol.

Rifion de herradura,

uiste renal simple,*
Tumor de urotelio.

i G N -

-

\
T lmmre MK Lowta

Lesiones lanceolodos hipopigmentadas

AU ateurs o intod

Linfangloleiomiomatosis

it

E Conso Losensivo MR Ashurins

Tumores de Konen (fibromaos periungueales)
=g

Rabdomioma cardiace

MIR 12 (9885): Un paciente de 52 afos con enfermedad renal
cronica estadio V, secundaria o poliquistosis autosémica
dominante, recibe un injerto renal de dononte cadéver. Un
hermane suyo de 34 afos acude o visitarle y refiere desconocer
si padece la enfermedad por no haber acudido nunce o un
médico desde la adolescencia. 2Qué oditud o prucbo le
parece més adecuada para recomendatrle en ese momento?:

1. Estudio genético mutacional y de ligamiento.

2. Ecografi ino-pélvica.*

3. Tomogrefio axial computarizeda helicoidal con contraste
iodado.

Resonancia nuclecr magnética ebdominal y cerebral.
Controles clinicos periddicos.

ok



Lesién predominante de fbulos e intersticio. Se alteran las funciones estendrica y tubulares: poliuria, polidipsia, proteinuric, hematuria,
leucocituria, acidosis metabdlica con anion gap normal... Pruebas de concentracién y acidificacién de la orina alterades.

TUBULOPATIAS
Tubulo proximal
buler renal tipo 2 imal):
El lubulo proximal no reabsorbe bicarbonato, pero la nefrona distal es copoz de acidificar lo orina. Hipopotasemia. Excrecion fraccional
de bicarbonato . Pruebe de acidificacién normal.
Sindrome de Fanconi;
Lesion generalizada de tébulo proximal con glucosuria, fosfaturia, aminoaciduria, ATR2, etc. Destaca clinicamente lo poliuria,
deshidratacién y raguitismo vitamina D independiente.
Asa de Henle:
Sindrome de Bartter: clinico de poliuric y porestesias. Hollazgos: renina y cldosterona altas, hipopotasemia, hipomagnesemia,
hipercalciuria, tension arterial normal. Ausencia de edemas. Simula consumo crénico por diurélicos del asa.
Nefrona distal:
Acidosis tubular | ti distal):
La nefrona distal no secreta H*. pH persistentemente al¢clino o pesar de sobrecarga dcide. Hipopotasemia. Bajo amoniuria. Se asocia a
calculos (nefrocalcinosis).

ATR Tipo 4:
Excrecién de K+ y H+ anormal por la nefrono distal. Destaca la hiperpotaosemia por resistencia a aldosterona, o hipoaldosteronismo.
Diabetes insipida nefrégena: sin respuesta a ADH. Poliuria, orina hipolénica. Deshidratacién hiperténica, TNo+. Tratamiento:

hidratacién. Para liegar ol diegnéstico se realizc el test de la sed:
-Poliuria con orina dilvida que no concentra tras deprivacion de agua ni vasopresing = diabetes insipida nefrogénica
-Poliuria con orina diluide que no concentra tras deprivacion de agua pero si tras vasopresina = diabetes insipida central
-Poliuria con orine diluida que concentra tras deprivacion de agua y practicamente nada tras vasopresina = polidipsia

NEFROPATIA TUBULOINTERSTICIAL AGUDA
f i intersticial a r hipersensi
Reaccién de hiperensibilidad a fdrmocos mehculmc, AlNEs
-Clinica: Fiebre, rash, ariralgias, fracaso renal agudo, eosinofilic, ecsinofiluria
-Tralamiento: quitar el farmaco. Corticoides
Nefrogatio aguda aor 4eida drico:
Secundario a liberacién masiva de acido drico, en confexto de sindrome de lisis tumoral.
-Clinica: Acido Grico en sangre T (>20mg/dL). Orina: Uricosuria/creatinina > 1. Tcristales de ée. drico.
-Tratamiento/Prevencién: alopurinol, hidratacién, alcalinizer orina. Si existe alfo riesgo de lisis tumoral, emplear rasburicosa.

NEFROPATIA TUBULOINTERSTICIAL CRONICA
Nefropatia por analgésicos:
Ingesta crénica, de combinacién de analgésicos. ERC que asocia necrosis papilar, anemia més grave de lo habitual, ATR 1, Riesgo de
carcinoma transicional (urotelioma) de pelvis y uréteres.
-Diagnéstico: antecedente de consumo con rifiones peguefios y abollenados con calcificaciones en ECO y TC.
-Tratamiento: evitor ingesta.
Afectacién renal en el Mielome:
En més del 50% de los podientes con miglomo. La excrecidn excesiva de cadenas ligeras [proteinuria de Bence-Jones) lesiona tibulos
haste generar el Rifnén de mieloma (cilindros eosinéfilos en 1bulos distales por depésifo de las cadenas ligeras, células gigontes...). Por
tanto la lesién renal paradigmdtica del mieloma es tubular. Aunque no es tan frecuente, también puede lesionarse el glomérulo
(emiloidosis, enfermedad de las cadenas ligeras).
-Clinica renal: de FRA (por deshidratacién, hipercalcemio, controstes...) o ERC (sobre todo por riién de mieloma). Proteinuria de Bence
Jones. Sila proteinuria se compone de albumina pensar lesién glomerular asocioda.
La enfermedad renal constituye uno de los faciores prondsticos mas desfovorables.

ia obstructiva:
Dafo crénico predominantemente lubular por obstruccion de la via. En lo infancia destaca la obstruccién de la unién ureteropélvica y
valvulas uretrales posteriores. En juventud destaca litiasis (varén), embarazo y tumor de cérvix. En edades tardias predemina en varones
por palologfa prosidticd.
-Clinica: anuria, fluctuaciones en el volumen urinarie, mosa (globo vesical), dolor...
-Diagnasfico: colocar senda vesical, ECO y ofras pruebas segin sospecha. TC de eleccién para estudio del retroperitoneo.
-Tratamiento: desobstruccién.

ENFERMEDADES QUISTICAS

Poliquistosis del adulto (AD): Rifienes grandes con quistes que aparecen progresivamente. Debut en adultos con dolor , HTA, ERC, masa
palpoble... Aproximadamente en 50% hay evolucién a ERC terminal. Se asocic a quistes hepdticos y aneurismas intracraneales.
Diagnéstico: ECO y TC: para visualizar los quistes (en edades precoces pueden no estar presentes.

Quiste simple: No hereditario. Frecuenie en adultos, asociado a la edad. La mayoria asintométicos.

Enfermedod quistica_gdquirido: No hereditaria. Ocurre en el seno de enfermedad renal terminal (50% de los dializados). Puede

malignizar,

NEFROLOGIA & UROLOCGIA



Ateroembolia Estenosis de lo a. renal
Nefroangioesclerosis Tron:'oboumbolao

PTT y SDH ]
Esclerodermio
Drepanocitesis
Necrosis corfical
Vosculitis

Trombosis
de Yo vena rend!

La lesién isquémice del rifndn depende de la velocidad, localizacion, gravedad y duracién del compromiso vascular. Las manifestaciones
oscilan desde HTA y cuadro prerrenal, hasta un infarto doloresa. Das cansideraciones sohre Yo isquernia rengi:

o la dreulacion rengl es terminal y por tanto poco compensable.

« lLaisquemia renal por cualguier causa suele cousar con HTA mediada por renina.

1. Tromboembolia de la arteria renal

Etiologia: dos formas:

-Tramhbosis de lo odena: froumolismos, aneurismas, procesos

inflamatorios...

-Embolics: fibrilacién auricular (MIR), endocarditis. ..

Clinica: (infarto renal)

Dolor profundo subito, nauseas, vémitos, hematuric y proteinuria. T
“enzimas renales”: GOT, LDH y FA {MIR). La mas fiable, sin ser
especifica, es la LDH.

Hay FRA si es bilateral @ en monerreno (EFNe* >80%).

Diagnéstico:

-Sospecha: fibrilacién auriculor y cuadro de dolor agudo en flanco y
hematuyria (MIRL.

-Confirmacién: angio TAC, ECO doppler (MIR).

Tratamiento: Segdn la cavsa. En general onticooagulacién. En casos

- bR P TC abdominal con contraste intravencso con defetio de repleccion
axten lantear reparacién quirdrgica, fibrinalisis.., ! v a :
il paracién quirdrgica, fibrinalisis triengulor corticomedular comgatible con infarto renal

A
Q

o
MIR 04 (7861): Un paciente de 75 ofios de edad, con histeria MIR 11 (9640): Un paciente varén de 45 afios de edad con
antigua de hipertensién arlerial, de hdbito esténico, consulta en antecedentes de litiasis Grico con cblicos nefriticos expulsivos de
la Urgencia del Hospital por un cuadro de dolor en foso repeticién desde hace 25 oiios, acude a Urgencias refiriendo
lumbar dereche con hematuria de 6 horas de evolucién. Lo polpitacicnes y dolor lumbar derecho intenso desde hace 2
tension arferial es del 120/80 mmHg, y el paciente estd horas antes. El anélisis de orina muestra un pH de 5.5 ¥
agitade, nausecsd y sudoroso, con e pulso irregular a BO leucocituria sin protfeinuria. El electrocardiograma confirma una
lofidos por minuto. Analiticomente tiene una urea de 50 mg/dl, fibrilacién auricular no conocida previamente. En la bioquimica
creatining 1 mg/d!, GOT 120 mU/ml, GPT 35 mU/ml, amilesa sanguinea destaca una creatinina de 0.9 mg/dl, un calcio de
120 mU/ml, LDH 1100 mU/ml. En el sedimento vrinario hay 11 mg/él ¥y una LDH de 950 U/1. 2Cual es la maniobre
microhematuria. Lo radiografio de torax muestra una discreto diagnéstica mas il o realizar?:
cardiomegalic @ expensas de covidodes izquierdos y el 1. Rediografia simple de abdomen.
electracardiograma muestra una frecuencia auriculor de 250 2. Uragratia intravencsa,
lafidos minuto, con una respuesta ventricular irregular a 75 3. TC espiral con contraste.”
latidos por minuto. ¢Cudl es, entre las siguientes, lo decisién 4. Ecografia abdominal.
mas terminante?; 5. Ecocardiografia doppler.
1. Calmur ome fodo &l dolor y la ansiedad.
2. Hocer una ecografio abdominal.
3. Hacer un TAC espiral con contraste.”
4. Acidificor la orina.
5. Alcalinizar la erina.

NEFROLOGIA & LJROLOGIA
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IX. ENFERMEDADES VASCULARES

" MIR 95 FAMILIA (3982): Un paciente con sindrome nefrético
2. TrombOSIS de IQ venda renal presenta  sobitamente dolor lumbar, voricocele izquierdo,
hematuria, incrementa significctive de la proteinuria y répido
Etiologia: deferioro de la funcion renal. Vd debe pensar que dicho
.Sindrome nefrético: GP membranosa, GN amiloidosis. paciente probablemente ha desarrollado:
-lnvasion por tumores renales (adenocarcinoma renal...) Un sindrome urémico-hemolfiico.
-Compresién  extrinseca  {tumores  retro-peritoneales, Una trombosis de la vena renal.*
adenopaotias paraadrticas) Una glomerulonefritis rapidamente progresiva.
.Otras: embarazo, anticonceptivos orales, trombofilias Uno coagulacién intravascular diseminada.
hereditarias... Una obstruccién de vias urinarias.
Clinica:
-Aguda: dolor y masa en flanco, proteinuria, macrchematuria
deterioro de funcién renal. Riesgo de rotura y shock.
-Gradual (més frecuente en adulto): clinica més lorvada por
desarrollo circulacién coloteral. Importante recordar el
varicocele izquierdo asociado a trombosis de vena renal
izquierda,
-Complicaciones asociadas: iromboembolismo pulmonar.
Diagnéstico:
ECO Doppler, TC con contraste, angioRMN.
Tratamiento: anticoogulante. En casos seleccionados plantear
fibrinalisis, irombectomia, nefrectomia...

OpON=

3. Estenosis de la arteria renal

ECA
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La estenosis de la arteria renal es causa de hipertensién secundaria (hipertensién vasculorrenal).
Epidemiologia: responsable del 2% de las HTA.
Etiologia: 90% por ateromatosis de arteria renal. 10% por displasio fibromuscular.
Ateromatosis Displasia fibromuscular
Localizacion Ostium de la arteria Region media o distal. Afectocién de copa media
(90%)

Con frecuencia bilateral Ocasionolmente bilateral
Evolucién Posible oclusién fotal Rara la oclusién
Perfil de paciente Varén de 40 onos, fumador y con enfermedad Mujer menor de 30 ofios

oteromatosa sistémice
Historia tamiliar Negativa Positiva
Asociaciones Cordiopatia isquémica, enfermedad cerebrovosculor,  Afectacién corotidea y de ofros vasos cervicales

enfermedad arterial periférica



Diagnésfico:
Sospecha clinica en paciente con HTA y ademas:

-Edad de comienzo: <35 afios.

-FRA tras IECA o ARAZ (MIR).

-Comienzo brusco de la HTA.

“iTA resistente o refractaria, de dificil conirol.

-Lesién en érgano diana: refinopatia grove, hipertrofio
ventricular  izquierdo, episodios de insuficiencia
cardiaca...

-Soplo epigéstrico (especifico si tiene componente
diostélico).

Hipopoiosermo  y/o  olkolosis metdbélica por
hiperaldostercnismo ~ 2rio  (debilidad,  tetania,
poliuria...) (MIR) {renina y aldosteronao elevadas).

-Pérdida progresiva de funcién renal: también llomoda
nefropatia  isquémica. Suele ser secundaria a
estenosis por gtercmatosis.

-Asimetria en el lomafo renal (el isquémica es mds
pequenio) (MIR).

MIR 98 (5930): Un paciente de 65 afos con claudicocion
intermitente consulta porgue, en una revision casual, se le han
objetivado cifras tensionales elevadas. En sus ontecedentes
destaca una dicbetes mellitus tipo Il. Su TA es de 180/105
mmHg en el brazo derecho y 150/90 mmHg en el izquierdo.
Se palpan mal los pulsos pedios y el resto de la exploracion es
anodina. El hemograma es normal, y en la bioguimica sérica
destoca: Glu basal 188 mg/dL, urea 68 mg/dL y crectinina 1.5
mg/dL. El ECG y la RX de térox son normales, Se le indicé
inicialmente tratomiente con 10 mg. de enclepril/d. Una
semona después, el paciente presenta una TA de 120/70
mmHg y la anclitica muestra una creatinina de 2.8 mg/dL. La
causa mas probeble de esta situacion es:

Una disminucién excesiva de la TA.

Una nefropatia intersficial medicamentosa.

El origen renovascular de rtensién.”

Lo evoludion répida de una nefropatia diabética
condicionada por el fratamiento hipotensor.

Un hiperaldosteronismo hiperreninémico del diabético con
respuesta excesiva ol enalopril.

000 =
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MIR 98 (5931): La actitud més correcta en el coso plontado en

lo pregunta anteriar, dehe ser:

1. Retirar el enalapril, indicar esteroides y conlrolar la
evolucién de la funcién renal.

2. Sustituir el enclapril por otro hipotensor de distinto
mecanismo de ggcion.”

3. Iniciar tratamiento dialitico.

4. Sustituir el enalapril por ramipril.

5. Disminuir la dosis de enalapril.

MIR 2000 FAMILIA (6591): Son sugestivos de estenosis de lo
arteria renal los siguigntes hallazgos en un sujeio joven,
EXCEPTO:

Alcalosis metabdlica.

Hiperpotasemia. *

Presencio de sintomas de insuficiencia vascular en ofros
rganos.

Soplos abdominales.

. Cuadros de tetania.

WIN
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MIR 2000 (6842). Pociente de 70 ofivs de edod que, fras
detectarsele cifras elevadas de tensién arterial, comienzo a
tratarse con Inhibidores de lo Enzima Convertidora de la
Angiotensina (IECA), A los pocos dias presenta insuficiencia
renal eguda. 2Qué diogndstico, de entre los siguientes, es el
mas probable?:

. Glomerulonefritis aguda.

Insuficiencia renal postrenal.

Necrosis fubular aguda.

Estenosi e las arteri n »

Sindrome nefrético.

K20 b D g e

MIR 10 (9397): Un paciente de 79 anos y 70 Kg de peso con

hipertensién arterial de 175/95 mmHMg, asi como antecedentes

de infarto de miocardio ¢ ictus cerebral presenta una ¢reatining

de 1,9 mg/dl. Se inicio iratamiente con un inhibidor de la

enzima de conversién de la angiotensina a dosis bajos. A los

pocos dias de inicio de fratamiento acude por dificultad para

caminar y moalestar general con tensién arterial de 150/90

mmHg. En la anclitica se detecta crectinina de 6 mgi/dl y K+

de 7,8 mEq/l. Tras estabilizar y mejorar la situocion del

paciente que exploracién realizario de inicio pora aclarar esto

evolucién:

1. Biopsia renal.

2. Cistografia para descartar patologia obstructiva boja.

3. Esiudio de microalbuminuria.

4. Pruebas de imagen dirigidas ol estudio de existencio de
patologia arterial renal.*

5. Determinacién de aldosierona en plasma.

MIR 12 (9846): Mujer de 45 afos que presenta hipertension
arterial (190/120 mmHg) acomponcda de K 2.5 mEq/l. Se
realiza ecografio abdominal que muestra estenosis de ambas
arterios renales. Indigue que tratamiento estd contraindicado:

1. Enalapril.*

2. Propanclel,
3. Amiloride.
4, Prazosin.

5. Amlodipino.

Test diagnésticos no invasivos:

-Renograma con captopril (gammografi renal con fest de
coptopril): el rifén isquémico muesira un marcado
refraso en la captacion y en lo liberacién del frazador
{Te-DTPA, I-hippuran o MAG-3)

Renogroma Tc-DTPA obtenido fros la administrocion de captopril:
El rindn izquierdo (I} muestro retrosc en la captacién y fiberacion
respecto of derecho (D). V registro la octividad en vejigo.

-ECO-Doppler: depende de la experiencia del observador
y requiere colaboracion del paciente.

-angio-TC: emplea contraste nefrotéxico.

-Anaioorafia RO M con Codolinio: en ctosv de ERC
establecida riesgo de fibrosis sistémica nefrogénica y
por tanto contraindicado.

Test diagndsticos invasivos:

-Arteriografio rengl:

diagnéstico definitivo y permite
intervencionismo.
=

Arferiogrofio con estenosis arfericesclerdtica

Ao mrtarin canal lenciarda
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IX. ENFERMEDADES YASCULARES

-DIVAS (angiografia rencl infravenosa con susiraccién El intervencionismo presenta riesgo de ateroembolia con
digital: acceso venoso (menos invasiva), pero no fracaso renal irreversible, y nefrotoxicidad por los
permite efectuar a la vez la diletacién percuténea de contrastes en procedimientos endovasculares. Ademds,
las lesiones. no necesariomente producen mejorio de la funcién

-Medida de rening en cave y en _ambaos venos renales: renal ni control de TA (muchas veces dafio no
para predecir la respuesta o lo revascularizacién. recuperable).

Actualmente se emplea poco.

Tralamiento:
Existe controversia. Dos modalidedes teropéuticas: -
-Médico: se basa en el conirol de HTA en estenosis renales
sin fracaso renal. Muchas veces se requieren varios
antihipertensivos. Conviene recordar que los IECA y
ARA2 estdn contraindicodos en estenosis bilaterales o
sobre rindn Unico, pero es una opcién teropéutica en
formas unilaterales en birrenos. Muchas veces, si se

regula la TA y se conserva la funcién renal, la mejor lDdlSQ.CLQIlQiL_ . . :
esirategia terapéutica es lo oclitud expecianie y el » En fibrodisplasia muscular el tratamiento de eleccién es el
seguimiento. Esto se justifica por las consecuencias de USATBACGSING arteriol (endo:/os:.‘ulor). R
I deinibha Infarvendoniaa. e En estenosis por oteromatosis, debe individualizarse el
Tdapio inanenaonie: fratamiento. El éxito terapéutico estriba en una adecuade
Revascularizacién percuténea: angioplastia selecc:én.de los pacientes: : :
endovascular con colocacién de una endoprétesis. a) pocientes j6venes, n)ol control de presién orterial,
Cirugia: en lo actualidad muy pocas veces esté indicada fracaso renal progresivo, estenosis progresiva: valorar

el intervencionismo.

b) pacientes afnosos, alias comorbilidades o riesgo
quirGrgico, insuficiencia renal o esienosis no
progresivas, rifiones atréficos (poco probable la
mejoria), o buen control de presién arterial, valorar
tralomiento médico.

4. Microcirculaciéon renal

4.1. Nefroangiosclerosis

Concepto:

Dano renal secundario @ HTA sistémica. Dos formas de presentacién: benigna y maligna.

» Nefroangiosclerosis Benigna: alteraciones vosculares que se producen en el parénquima renal @ consecuencia de la HTA de larga
evolucién, con conirol subdptimo. Suele ser asinlomatica, en pocientes ancianos, con deterioro de funcién rencl lentamente
progresivo, pudiendo generar ERC, En ocasiones cursa como proteinuria nefrética, que supone peor prondstice. El tratomiento es el
control de lo presién arterial y resto de factores de riesgo vasculares. Matices:

o Nefropatia vascular: cousa frecuente de ERC. Es propio de pacientes con fadtores de riesgo cardiovasculares, que presentan
ERC en el contexto de: nefroangioesclerosis benigna, nefropatia isquémica (ateromatosis progresiva), ateroembolia...
» Nefroangiosclerosis Maligna: afeccién agude de los vasos renales a causa de una HTA maligna (emergencia hipertensiva). Matices:
o Emergencia hipertensiva (hipertensién maligna): es un cuadro de elevacién grave de TA [generalmente >180/120)
acompanada de lesién agudo de érgano diana. Cuando la lesién es renal, se denomina: nefroangicesclerosis maligna.
o Urgencio hipertensiva: es un cuadro de elevacién grave de TA sin lesién aguda de érgano diana.

Anatomia patolégica:
Normal Nefroangiosclerosis Benigna Nefroangiosclerosis Maligna
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Hipertrofia de la pared vascular de arteriolas y
pequefias arterios a expensas de capa muscular
e infima.

Arteriosclerosis hialina de la AAF

Esclerosis glomerular focal: por retraccién del ovillo
vascular e incremento de matriz mesangial.

Arteriolitis necrotizante: necrosis fibrinoide (MIR) de
las arteriolas (lo més caracteristico).

Arteriolilis hiperplasica, “lesién en capes de cebolla”
o endarteritis proliferativa (MIR): proliferacion
miofibrosa de la intima
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Acaba con esclerosis glomerular Posible necrosis glomerular



MIR 2005 (8115): Un hipertenso de 45 afios, hosta enfonces con buen control, experimenta cefalea intensa, disminucién de lo visién,
malestar profundo y marcado ascenso de las cifras tensionales o 240/140. En lo exploracién fisica presenta edema de papils,
hemorragias en lloma y estertores himedos en las bases pulmenares. En el curso de una semana lo urea ha aumentado a 150 mg/dl y
en la orina se defecte microhematurio. Este cuadro tiene una lesién histolégica vascular caracteristica. Seadlela:

Hipertrofia de la cope media de arferias y arteriolas,

2. Necrosis fibrinoide,*

3. Panarteritis exudativa.

4. Hialinosis de lo medio.

5. Fibrosis de la intima.

—
.

FUATE EN...

Relacién entre HTA y enfermedades renales:
* Enfermedad renal cousante de HTA:

o ERC que produce HTA: Hipertansién nefrégena
o Esfenosis de la arterial renal: Hipertensién renovescular

e  HTA que produce lesién renal

o Nefroangicesderosis benigna: componente de lo “nefropatic vascular”
o Nefroangicesclerosis maligna: forma de hipertensién maligna.

Nefroangioesclerosis maligna: hiperiensién maligna con el rifién afectado de forme aguda.

[ Més frecuente en varones, roza negra y 4° décado. Puede oporecer en pacientes
sin HTA conocide, o con HTA de mal control,
Triado clasica (MIR):
*HTA grave (TA =180/120)
. *Retinopatio hipertensiva: hemorragias, exudados y edema de papila
Clinica S >
(retinopatio grado lI-1V)
*FRA
Otros manifestaciones: encefolopatia hipertensiva (cefalea...), IC, anemic
hemolitica microangiopética (MIR), lesién en otros érganos (diseccién aértica,
hemorragia cerebral, infarte de miocardio, etc).
[ FRA
Puede acompaiiarse de proteinuria {a veces >3,5g), hematuria, cilindros hemdticos, leucociturio. En fase inicial hay
Renal e P : A . i ; : p
alcalosis hipopotasémice (por el hipercldosteronismo 2rio con renina y angiotensine elevadas; MIR). Después
aporece acidosis urémica e hiperpotasemia por FRA,
T . Emergencia médica: reducir la HTA. Suelen requerirse inicialmente medicacion IV {labetalol, nitreprusiate, esmolol,
rafamiento g f S
hidrolozing, urepidile...)

MIR 95 FAMILIA (3985): Respecto a un varén de 40 afios que

acude a urgencias por cefalea intensa y visién borrosa se

objefiva: TA 200/130, exudados y hemorragios en el fondo de

ojo y una creatinina plasmética ligeramente elevada. Senale la

oF rmacién INCORRECTA:
. El cuadro que presenta el enfermo es uno emergencia
médica y requiere fratamiento inmedicto.

2. Dejado a su evolucién natural la esperanza de vida es
menor de dos arnos.

3. El estudio anatome-patolégico mostraria necrosis fibrinoide
de lo pared de pequer‘vas arferias y aderiolos

4, L rello el
ngmmmmddnmﬂmw

5. El enfermo puede presentar anemia hemolitica
microangiopdtica.

MIR 13 (10231) (232): La presencic de una presién arterial
muy elevada |presién diostdlica > 140 mmHg) con evidencia
de dano vasculor (hemorrogios y/o exudados retinianos y/o
edema de papila) es mas caracteristico de:

Hipertensién crterial de inicio.

Hipertensién orterial no controlada.

Urgencia hipertensiva.

Hipertensién arlerial maligna.

Emergencia hipertensivo.

L o8 B e

ANULADA
4.2. Esclerodermia o esclerosis sistémica

Concepto y Epidemiologia:

Es una enfermedad por exceso de produccién y acimulo de
coldgeno. Mds frecuente en mujeres (7/1). Inicio en 30-50
anos.

Manifestaciones extrarrenales:

-Fenémeno de Raynaud (cousa mas frecuente de Roynoud
secundario, se da en 80-20% de las esclerodermios y es
el sinfoma de presentacion mas frecuente).

-Lesiones cutdneas caracteristicos (manos, expresion facial...)
(MIR): edema, induracién, atrofia, esclerodactilia...

Cionosis por fenémeno
de Raynaud

Indvuracién de lo piel

& Curso [rlisive MUK Astarkes

-Afectacion viscercl: fracto digestivo (reflujo, disfagia...),
pulmén (HT pulmonar, disnea de esfuerzo)...
Afectacion renal:
Lesiones de pequefias arferios (similar a HTA maligna). Se
alribuye @ un fenémeno vasoespéstico intrarrenal tipo
Roynaud). Principales formas de presentacién:

a} Crisis esclerodérmica (rara, pero grave): HTA maligna
(con renina T1), FRA répidomente progresivo. Mas
riesgo de crisis si presenta:

-Derrame pericardico asintomético (MIR).

-Trotamiento con altos dosis de corticoides

-Formas cuténeos difusas de répida instauracién.

-Formas crénicas con iujo plasmaético renal
[insuficiencia cardiaca, Tdiuresis...).

-Ac antiRNA polimerasa Il

b) Anomalias urinarias persistentes (mas frecuente pero
menos grave): con/sin HTA; proteinuria leve, cilindros
ocasionales; evolucién lenta a ERC.

Tratamiento y pronéstico:

Diagnéstico precoz y control de lo HTA. Eficaces los IECA (MIR)
en los crisis y a lorgo plazo. Valorar combinacién con
calcioantnannictne dihidraniridinicnc
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I1X. ENFERMEDADES VASCULARES

MIR 98 (5766): Mujer de 53 afies que padece, desde hace 20, MIR 04 (7843): En unc esclerosis sistémica progresiva
un cuadro no diagnosticado coracterizado por episodios de [esclerodermia) el peor pronéstico se asocia con:
dolor en manos, con cambios de coloracién y aparicién de 1. Una extensa calcinosis cuténea.

lesiones ulceradas recidivantes en pulpejo de los dedos. Dos 2. La presencio de disfagia.

meses anfes su TA era de 110/80 mmHg. Consulta por 3. El ndmero de articulaciones inflamadas.
oliguria, con orina de aspeclo nermal en los dias previos y TA 4, Lo presencia de insuficiencia renal,*
5

de 190/130 mmHg. Niege ingesta previa de fdrmacos y se . Fenémeno de Raynoud severo con lceras necrélicas en
objetiva, junto a secuelos de los lesiones referidos en dedas,

hinchazén de los manos y cierto endurecimientos cuténeo en
brazos y anfebrazos. Con mayor probabilidad la paciente
tendra:

. Crioglobulinemia mixta esencial.

2 Granulomatosis de Wegener.

3. Crisis renal de la esclerodermio.*
4
5

-

. Nefrosclerosis arterial moligna.
. Nefropatio por hipersensibilidad.

4.3. Sindrome hemolitico urémico/pUrpura frombética trombocitopénica

Microangiopatias frombéficas, coracterizadas por lesion endoteliol con micrefrombosis.
Etiopatogenia: se produce una lesién del endotelio vascular, que desencadena formacién de trombos en la microcirculodén sistémica,
especialmente renal y del SNC.
Anatomia patolégice: frombos hialinos en capilares, arleriolas y vénulos.
Clinica: se compene de una triada caracleristica:
@ Anemio hemolitica microangiopéfica por traumatismo mecdnico:
-Datos de hemolisis intravascular: reticulocitosis, vhaptoglobina, TBrb indirecta, TLDH y hemoglobinuric.
-Frofis: esquistocitos
-Coombs negativo.
@ Trombocitopenia: por agregacién y consumo. Se acompaia de ofras pruebas de coagulacién normales (no hay CID)
@ FRA: trombosis arteriolor y copilar. Depéstitos subendofelicles y proliferacién  mesangial (similar o GN
membronoproliferativa). Cursa con FRA, hematuria, proteinuria e HTA grave. EI FRA es més frecuente y grave en el sindrome
urédrica hemalitica,

En ocasionas existe complemente bajo por su consumo.

Distinguimos tres entidades que comparfen este frastorno microvascular:

SHU tipico SHU atfpico PIT

Efiopatogenia Diarrea enfero-hemorrégica por  Déficit congénito (mas raro adquiride)  Déficit adquirido {més raro

E. coli ©157:H7 de reguladores del complemento. congénito) de proteasa ADAMTS 13,

Otros: Shigella, Campylobacter, normalmente por cutoanticuerpos.

S. preumonice Se favorecen agregados de VWF.
Factor Nifios con diarrea entero- Embarazo, virus influenza, Ticlopidina, VIH
desencadenante  hemorrdgico ciclosporine, bevacizumab,

anficonceptives...
Clinica Predomina el dafo renal. Predomina dafo renal pero tiene més  Menos dafio renal. Més afectacion
: afectacion sistémica que SHU ftipico. sistémico (fiebre y afectacién de SNC)

Prondstico Mortalidad < 5%. Recidiva rara Peor prondstico. Recidiva. Mortalidad cercana ol 30%, Recidiva.
Tratamiento Soporte. Didlisis. Plasmoféresis Plasmaféresis.

Evitar antibidficos Eculizumab (inhibe C5) Rituximab

A) Sindrome hemolitico urémico tipico (SHU*);

Efiopatogenia: secundario o dierrea por E. coli enterohemorrégico (MIR), productor de toxina shiga. Esta toxina produce el dofo
endoteliol inicial. Este cuadro no recidiva y tiene mejor pronéstico. Otros patégenos: Shigella, Campylobacter, S. preumoniae...

Clinica: mas frecuente en nifios con antecedente de diarrea enterohemorrdgica. Predomina lo afectacién renal, requiriendo incluso
diélisis

Pronéstico; mortalidad <5%. Buenc evolucién clinica. Rara vez recidiva,

Trtomiente: frotomiente de soporie; muthoes requieren didlisis en & momento agudo. Evitar os antibidlicos en coses de diorrea por
favorecer liberacién de toxinas.

B) Sindrome hemolitico urémico atipico (SHUa):

Efiopotogenia: suvele hober una predisposicién genética, que suele consistir en un déficit parcial de reguladores del complemento
(proteina H, profeina I...). La consecuencia de esta deficiencic es que ante un agresor endotelial, se produce une activacion del
complemento, que permanece activo lesionando endotelio y fejidos sistémicos. El SHU atipico, dada su predisposicidn génica, tiene
riesgo de recidiva y peor pronostico.

Factores agresores relacionados: emharoza, virus influenza HIN1, mitamicina C, aclasporing, bevecizumab, enficonceptives orales.
Clinicg; similar, més frecuente en adultos y con posibilidad de recdivor.

Pronéstico: enfermedad mas graove sistémica y renal.

Tratomiento: plasmoféresis e infusién de plasma fresco (se reponen reguladores del complemente). Eculizumab: inhibidor de lo
activecion de C5.

C) Pérpuro trombética trombocitopénica (PTT):
Etiopatogenia _de la PTT: déficit de una proteasa: ADAMTS 13. Se encarge de fragmentar el YWF. En su ausencio, el vWF forma
multimeros de gron tamafio que. onte lesién endotelial, favorece la agreqacidn y activacidn de la coagulacidn. Bl défici de ADAMTS 12
suele ser inmune por desarrollo de anticuerpos anti-APAMTS 13, o més raramente genéfico.
(_;I(nigo Destaca afectacién sistémica, especialmente del SNC. La afectacién renal es mas leve.

Pronéstico: peor. Mortalidad cercana al 30%.

Toa ' ba wlaaaa 2t L eanllbenaa AMALMCID LLfinea Dhailaa e



MIR 01 (7162): Un nific de 4 afos presenta insuficiencia renal
oguda y anemia marcada con abundantes esquistocitos en el
frotis de sangre periférica. El diagnéstico probable es:

1. Glomerulonefritis aguda.

2. Fracoso renal agudo isquémico.

3. Trombosis de las venes renales.

4. Sindrome hemolitico urémico.*

5. Insuficiencio renal hemoglobingrica.

MIR 02 (7422): Nifia de 3 afies que presenta afectacién brusco
del estado general dentro del contexte de un cuadro febril con
diarrea mucosanguinolenta. A la exploracién oparece pélida y
somnoliento, la cuscultacién cardiopulmonar es normal, el
abdomen doloroso y el resto del examen fisico sélo revela la
presencio de pefequias puntiformes diseminadas. La orina es
hematirica y se constata hipertensién arferial. El hemograma
muestra Hb 7g/dl, 17.000 leucocitos con neutrofilia, 37.000
plaguetas con normalidad de las pruebes de coagulecién.
2Cudl es el diagndstico més probable?:

. Sepsis por Salmonella.

Porpura de Schélen-Henoch.

. Glomerulonefritis aguda post-infecciosa.

. Sindrome hemolitico-urémico.*

Coagulacién intravascular dissminada.

MIR 09 (9144): (105) Hombre de 55 afios que consulta por
crisis convulsiva generalizada. En la anclifica destaca:
hemoglobina: 8 gr./dL, volumen corpuscular medio: 98 fl,
reticulocitos: 5%,  leucocitos  7500/mm3,  plaguetas
95.000/mm3, creatinina: 5mg/dL, bilirrubina total: 5 mg/dL
(directa: 1,1 mg/dL), LDH: 1550 U/L. En la extensién de sangre
periférica se observan abundontes hematies fragmentados.
Estudio de coagulacién: actividad de protombina: 95%, TTPa
(iempo parcial de fromboplastina activada) ratio: 1. En la
tomografia axiol computadorizada craneal no existen lesiones
cerebrales. El diognéstico mds probable seria:

Déficit de glucosa 6 fostato-deshidrogenasa.

Anemia hemolitica autoinmunitaria.

Purpura trombocitopénica frombétice.*

Coagulacién intravascular diseminada.

Hemoglobinuria paroxistica nocturna.

N

Ot~

MIR 09 {9266): {207} Un nifo de tres ahos de edad ingreso en
el hospitcl por un sindrome hemolitico-urémico (SHU)
aparecido después de tres dias de diorrea senguinoclenta sin
fiebre. 2Cual es el ogente causol més probable de este
sindrome dicrreico asociado al SHU2:

1. Rotaviras.

2. Yersinia Enterocolitica O3.

3. Giordia hitestinalis.

4. Escherichia Cali Q157:H7 *

5. Ascaris Lumbricoides.

MIR 11 (9758): Hombre de 54 ofos, con aontecedentes
personales de DM, HTA e insuficiencia renal crénica leve, que
presenta somnolencia y hemiparesia derecha. En la anelitica:
creafinina de 2.3 mg/dl, Hb 10.3 g/dl y plaquetas 20.000
mm3, con coogulacién normal. En TAC craneal: lesiones
isquémicos con necrosis microhemorrégicas. Posteriormente
comienza con deterioro progresivo del nivel de conciencia y
aumento de Cr, LDH y bilirrubina no conjugada. Se reclizo
Coombs directo que es negativo, Esquistocitos en frotis. Ante la
sospecha diagndstica la conducta a seguir es:

1. Nvevo TAC craneal anfe la sospeche de transformacion

hemorrégica de ictus isquémice.

Inici is urgente.*
Inicio de tratamiento con glucocorficoides a dosis de
1mg/kg/dia.

Buscar causa desencadenante de cuadro de CID.
Sospecha de Mieloma Mdlfiple: aspirado de médula ésec.

na W

MIR 13 (10105) (106): Una paciente de 67 afios en tratamiento
con ficlopidina acude o urgencios con cefaleo, astenia y
petequias en extremidades inferiores. En la anclitica presenta
hemoglobina 8,2 g/dl, VCM 100 fl, plaquetas 25000/ul y
leucocitos 7500/ul con férmula normal. La cifra de reticulocitos
estd elevada y en el frotis de sangre se observan numerosos
esquistocitos. Los estudios de coagulacién (TTPA, TP y
Fibrinégeno) son normales. En la bioquimica destaca LDH
2700 U/ y bilirrubina 2,6 mg/dl. 2Cudl es el diagnéstico mas
probable de la paciente?

1. Pérpura trombocitopénica cutoinmune.

2. Pérpura trombética trombacitopenica. *

3. Aplasic medular.

4, Trombocitopenia inducida por farmacos.

5. Coagulacién intravascular diseminada.
4.

4. Drepanocitosis

Lesion medular:
Por agregucion de hemoties en esta regién hiperosmética y de
bojo contenido en oxigeno, pudiendo provocar infartos
popilares (necrosis papilar) e incluso infarfos corlicales.
Consecuencia:

-Anomalias  funcionales tubulares:  ‘capacided de

concentrar, poliuria, polidipsia, ATR 4...

-Hematurias recurrentes
Tratomiento: abundante hidratacién, diuréficos del asa
(reducen la tonicidad medular)
Clomerulopatia: ia hiperfiliracion infanfil debida o o anemia
parece ser lo causa de la glomerulopatio que pueden presentar
los adultos: glomeruloesclerosis focal y segmentaria.
Trastornos urolégicos: riesgo de priapismo.

4.5. Ateroembolia renal

Etiopatogenia:
Lluvia de microémbolos de colesterol desprendidos de las
grandes arterias. Se produce en personas mayores de 60 afios
con arteriosclerosis generalizada fras cirugia aérlico o
arteriografia  aértica, renal o coronaric que produce
desprendimiento de placas de ateroma (MIR). También puede
suceder esponténeamente.
Clinica:
El cuadro suele iniciorse posadas 1-3 semcnas desde el
procedimiento invasivo,
Afectacidn renal-
Detericro de la funcién renal, proteinuria leve, leucocituria,
microhematuria, HTA.
Afectacién exirarrenal:
Papila éptica (defectos visuales) y extremidades inferiores
(necrosis digital, con pulsos conservados). Livedo reticularis
{MIR) en tronco y muslos. Otros: pancreatitis, isquemic
intestinal, hemorragia digestiva, isquemia cerebral.

| acianes itaudmicas arrnc an contexin de amhalin da colactars!
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IX. ENFERMEDADES VASCULARES

Diagnéstico: Tratamiento:

Analitica: puede presentar eosinofilia, eosinofiluria e Sintomdtico. Hipolipemiantes? No se dispone de terapéutica
hipocomplementemia (MIR}. que disuelva los cristales.

Fondo de ojo: émbolos de colesterol en reting,

Diagnéstico definitivo: biopsia con cristales de colesterol en MIR 2003 (7598): Paciente de 70 afios, que hace 2 semanas
pequeoas arterias renales. fue sometide a una coronariografio, acude al hospital por

aparicién de lesiones purpiricas palpables en miembros
inferiores, elevacién de lo creatinina sérica o 3 mg/dl,
proteinuria de 1g/24h, hipocomplementemia y microhematuric
y leucocituria en el sedimento urinerio. £¢Cudl es el diagnéstico
maés probable?:

. Glomerulenefritis agudo rapidamente progresive.
Glomerulonefritis aguda postestreptocécica.

Sindrome hemolitico-urémico.

Enfermedad alero-embdlica.”

Glomerulonefritis membrano-proliferativa.
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ateroembolia

1.NTA por contrastes

2.NTA por isquemia
3.NTA por ateroembolia
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1. TROMBOEMBOLIA DE LAS A RENALES

Patologia intrinseca de los vosos renales o émbolos cardiacos {endocarditis, fibrilecién ouricular). Més frecuente en andianos,

Clinico: Infarto renal (dolor, fiebre, nduseos, hematuria...), HTA.

Diagnéstico: Tenzimas renales: GOT, LDH {la maés fiable) y FA. Diognéstico: angio-TC obdomon angio RMN, eco Doppler, angiografia.
Tratamiento: anficoagulacién, drugia, fibrinolisis...

2. TROMBOSS DE LA VENA RENAL

Etiologia: sdr nefrético (glomerulonefritis membranosa), hiperefroma, patologias protrombéficas...
Clinica: dolor, masa palpable, hematuria, varicocele izquierdo, embolia pulmener...

Diagndstico: TC abdomen, ECO doppler, RMN.

Tratamiento: antficoagulacion, fibrinolisis...

3, ESTENOSIS DE LA ARTERIA RENAL
Causa de HTA secundaria.
Etiologia:
-Ateromatosis (20%) en varones, mayores de 60 afios, con faciores de riesgo vasculor y enfermedad isquémica arterial en otros territorios.
Destaca en el ostium de la arferio, suele ser bilateral y puede progresar a odusién completa.
-Displasia fibromuscular (10%) en mujeres menores de 30 afics con antecedentes familiares. Afecia o zona media y distal de la arteria, lo
més frecuente a la copa media. A veces son bilaterales pero rara vez progresan. Puede asociarse a ofeciocion cervical, preferantemente
carctidea.
Diagnéstico:
1° Sospecharlo: <30 afios, IR tras IECA/ARA-II, HTA grave, de dificil control, de comienzo brusce, pérdida progresiva de funcién
renal (nefropatia isquémica), insuficiencia vasculor en ofros érganos, soplo epigéstrico de tono alte con componente diastélico,
1K, clcalosis metabélico, cumento de renina y aldosterona...
2° Test no invasivos: renograma con captopril, angio TC, ECO-doppler, angiografio par resanancia magnética.
3° Arteriografia rencl. diagnéstico definitivo.
Tratamiento médico: de eleccion. Con frecuencia se emplean IECAs o ARAIl (pueden provocar fracaso renal agudo en bilaterales).
Tratamiento intervencionista: en fibrodisplasic muscular siempre, y en aferomotosis sélo si fracasan los acciones médicas éptimas (no
alcanzar la TA deseada, pérdida de funcién renal progresiva, provocar un cumento de la creatinina =30% con fretamiento). Técnicas:
Revascularizacién percuténea: angioplastia con colocacién de una endoprétesis.
Cirugia: en la actuclidad, muy pocas veces esta indicada.

4. NEFROANGIOSCLEROSIS

Daiio renal secundario o hipertension arterial sostenida.

¢ Benigna: Por HTA de large duracién o envejecimiento. Anatomia patolégica: hiperirofia de la pared vasculor ([cambio més caracteristico)
y arferiosclerosis hialine {sobre todo arleriola aferente). Colabora especiro caysal de la nefropatia voscular.

e Maligna: Por HTA maligna. Analomia patoldgica: arteriolitis necrotizonte {lo més tipico, aunque no siempre aparece), endarteritic
proliterativa (piel de cebolla) y hemorragias en capilares superficicles (picaduras de pulga). Clinica: HTA grave, retinopatia, insuficiencia
rencl aguda (proteinuria incduso >3.5gr/dia, hemcturia, leucocituria), encefalopatia, hiperoldosteronismo 2rio, anemia microangiopética.
Se tratan controlande la HTA {la HTA maligna es una emergencia médica).

5. ESCLERODERMIA
Muijeres, Raynaud, lesiones cuténeas carodteristicas (manos, cara...), reflujo y disfagia...
Clinica renal:
*Forma crénica: lenta evoluaién ¢ insuficiencia renal crénica.
*Crisis esclerodérmica: HTA maligna.
Tratamiento: inhibidores de la ECA.

6. PTT Y SHU

Son microangiopatios trombéticas, Triada:
-Anemia hemolifica microangiopdtica. Esquistocitos. Coombs-.
-Trombocitopenia. Pruebos de coagulacién normales. Sin coagulacién intravascular diseminada. Mas intensa en PTT.
-Insuficiencia renal aguda. Mas severa en SHU. Trombos hialinos.

« Sdr. Hemolitico urémico tipico (SHU): menor afecacién neurolégica y afectacién renal mds grave, Habitualmente en infancia tras diarrea
enterohemorrégica por E. coli (SHU D+}. En adulios es mdas grave. Trat. de sostén.

e Sdr. Hemolitico urémico atipico: cuadro mixto que en su origen destoca lo ousencio de reguladores eficaces de la actividad del
complemento de nafuraleza congénica. Sucede en confexto de farmacos (ciclosporing, mitomicing) embarazo, eic. Riesgo de recidiva.
Tratemiento: plasmaféresis. Eculizumob.

* Pgrpura trombética frombocitopénica (PTT): pérdida de la proteasa ADAMTS 13 de cousa autoinmune. Pestaca la mayor frecuencia de
fiebre, alteraciones neurolégicas, hemorragias y ofecacion multiorgénica. Tratar con plasmaféresis. Rituximab.

7. ATEROEMBOLIA RENAL

Ancianos fras procedimientos vasculares (arleriografia, cirugia vascular...) Lluvia de microémbolos de colesterol. Necrosis digital,
alteraciones en retina, livedo reficularis... Posible hipocomplementemia, eosinofilia y eosinofiluria. Insuficiencia renal aguda (puede
tardar 2 meses en aparecer). Diagnéstico por biopsia renal o necropsia. Tratamienio sintomdtico.
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1. Introduccién

1.1. Closificocién

—
Elevada potencia

b—

Moderada potencia

Baja potencia

Otros

Diuréticos del asa: furosemida, torasemida, bumetanida, dc. etacrinico, piretanida

Tiacidos: hidroclorotiacida
Otros: clortalidena, metazolona, indapamida, vipamida, indacrinenc

Inhibidores de anhidrasa carbénica: acetazolamida

Ahorradores de K*: espironolactona, eplerrenona, friamtereno, amileride, canreonato

Diuréticos osméticos:
lénicos: sales de No* o K©
Mo idnicos: manitol, sorbito), isosorbide, ureo

Inhibidores de la ADH:
Tolvaptén: inhibe receptores V2 en nefrona distal induciendo diuresis acuosa. Indicado para
SIADH crénico. De composive se emplec en otras causas de hiponatremia con VLEC elevado, sin
clara evidencia.
Dado que inducen pérdida de agua exclusivamente eyiste riesgo de hipematramia.

1.2, Efectos sobre los elecirolitos de la orina

Del asa e BWH  + kv 0 - +
Tiacidas s 10% +  ++ 0 d -
Inhibidores de la a.c + 5% + 0 s + d
Ahorradores de K* + 5% ) + 0 ;

Na* EFNo* K= CF HCO, Ca™ Mg"*

{+), +, ++, +++ = grado de potencia, desde minimo a méximo
0= sin efecto L= disminucién en la excrecién uringria

2. Accién, indicaciones y toxicidad

Como norma general estdn indicodos en sobrecarga de volumen: insuficlencia cordiccs congestivo, sindrorne nefrélico, cirrosis
hepatica, HTA, hiperaldosteronismo primario, edema idiopético. Por ese mismo efecto, tienen el efecto secundario globol de producir
deplecién de volumen y riesgo de FRA prerrenal.

e Inhibidores Ahorradores
Del asa Tiacidas delaa.c dek
Potencia media Potencia baja Potencia medio/baja

Elevada potencia.

Inhibe el cotransporte de CI-  Inhibe cofransporte de CI Inhiben la reabsorcién de Actban en la nefrona distal:

K+ Nat en ol segmento bicarboqoio -Anfagonizan oldosterona:
/N°+:;: e d e:ie 'rumo cortical diluyente (%nd de Ademds: ¥ produccion de espironelectona, eplerrenena
o R fI:iio::ngSir?coemn:I ;'3 la porcién grueso de la liquido  cefalorroquideo,  -Bloquean intercombio
feopadianda S romd  ascendente  y hurmor acuoso... No_’:'/l_( F1 ticmtereno  y
(vasodilatacién): & flujo principio del  tibulo amiloride
songuineo  al  corazén distal].
{olion EAP).
IC aguda © crénica. IC cronica (rara ver se Glaucomo Cirrosis y ascitis {de eleccion}
Edema agudo de pulmdn. emplec en IC oguda) Hipertensién intfracroneal IC  estadio Il por efecto
FRA con sobrecarga hidrica Sindreme  nefrético  con idiopdtica cardioprotfector
Ascitis/cirrosis:  tras  los edemas Diurético poco potente, se usa Combinados con olros diuréticos
anlagosnistes de HTA: son los diuréticos mas combinade poTG poro contrarrestar o
aldosterona usados como controrrestar  la  alcalosis hipopotasemia.

Uso Sindrome nefrotico antihiperiensivos. mefabélica grave. Hiperaldosteronismos: HTA, Sdr
ATR tipo IV HTA en ¢stecporosis Profilaxis del mal de las alturos de Conn, hiperplasic
Hipercalcemic Hipercalciurie  idiopdtica suprarrenal bilcteral,
SIADH litiasis. produccidn  ecldpica de
Oicbetes insipida nefrogénica ACTH, sdr. de Bortter, sdr. de

(occidn anfidiurética Liddle,

paraddjica).
Alcalosis metabélica Alcalosis metabélica Acidosis con GAP normal Acidosis con GAP normal
K K I TK* grave 2
INat; TNe' INg* Ng' NENT S
Jng" ing‘ + 9
+Ca'* tCat+ 3
Hiperuricemia Hiperuricemia Hiperuricemia ;
Dislipidemia Dislipidemia Ginecomastia (espironolactona) §
Hiperglucemia Hiperglucemia 53
Poncrentins Pancreaitis &
Ototoxicidad Trombecitopenia z
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X. DiuréTicos ¥ OTROS FARMACOS

Diuréficos osmoticos:

Inhiben la reabsorcién de agua en los segmentos permeables o
ella mediante el arrastre de voluimen.

Indicaciones: fratamiento del edema cerebral lefecto transitorio)
estados oligoanUricos e intoxicaciones ayudus [elimina el toxico
por poliuria osmética).

Toxicidad: deshidratacién hiperténica, cefaleas, néuseas y
vémitos, acidosis metabélica, TK*, LNa*.

MIR 93 (3365): En un paciente hiperuricémico, gotoso, que
requiere de un diurélico por presentar insuficiencia cardioca
crénica moderada, cudl de los siguientes diuréticos utilizarfa:

1. Furosemida.

2. Indacrinong.”

3. Bumetanida.

4. Acido etacrinico.

5. Manitol.

MIR 96 (4675): Mujer de 68 afios con hipertensién antigua

tratada con triemierene. Hace quince dios le afiaden enalapril

para controlar mejor su T.A. Acude a urgendas por debilided
de miembros inferiores. La exploracién cardiolégica clinica es
normal y la T.A. 150/85 mmHg. Una de los siguientes
afnrmoc-onos es INCORRECTA. Sendlela:

Es muy probable que los “T" del ECG sean altas y picudas.

2. Lo infusion de glucosa e insulina probablemente sea (til en
el fratamiento.

3. Un cierlo grodo de insuficiencia renal preexistente puede
haber jugado un papel en el establecimiento de su cuadro
actual.

4, nte, la excrecid
muy elevada.”

5. La paciente, sin fratamiento, es probable que desarrolle una
arritmia fatal.

ing_esté

MIR 00 FAMILIA (6505): Entre los efectos adversos frecuentes
de los diuréticos se encuentran los siguientes, EXCEPTO uno:

1. Ginecomasfia.

2. Calambres musculares.

3. Dislipemia secundaria.

4. Anemig hemolifica.*

5. Intolerancia hidrocarbonada.

MIR 00 FAMIUA (6542): Indique cual de las siguientes
proposiciones le parece CIERTA en relacién con un episodio
agudo de gota:

1. Se acomparia siempre de hiperuricemia.

2. El tratamiento requiere alopurinol.

3. Los bursas no se mﬂomun

4. Los diyr i i hiperuricemi '

5. El andlisis de liquido sinovial no aporta datos tiles.

MIR 00 {6849): 2Cudl es el lugar de accidén de lo furosemida
{diurético)2:

1. Tdbulo contorneado distal.

2. Tdbulo colector.

3. Tibulo contorneado proximal.

4. Porcién descendente del asa de Henle.

5. Porcién gscendente gruesa del gsa de Henle.*

MIR 01 (6988): En el tratamiento inicial de la ascitis moderada

del cirrdfico, es cierto que:

_m_!ndm-‘&-@tn_ léuugd__z_émmmgm_lﬂﬂ
dosis gr I eciso.”

2 EI tratamiento de eleccién es lo restriccion de liquidos y el
tratamiento con furosemida a dosis de 40 mg diarios.

3. El tratamiento de eleccién es la restriccion de sodio y
liquidos, y lo administracién de hidroclorofiozidas a dosis
progresivas.

4. El tratamiento inicial recomendado es la paracentesis
evocuadora tolal, con reposicién proporcional de albimina.

5. El tratamiento inicial recomendado es la reclizacién de un
TIPS o un shunt peritoneovenoso.

MIR 01 (7056): 2Qué situacion, de entre las siguientes, NO
produce hipercalcemia?:

Mieloma mdltiple.

Tratamiento con diurélicos del gsa.*

Metastasis dseas de tumores sélidos.

Hiperparatiroidismo,

Carcinoma epidermoide del eséfago.

o R R B

MIR 01 (7207): &Cuél de las siguientes afirmaciones respecio

al diurético furosemida es INCORRECTA?:

1. Aumenta lo secrecién renal de magnesio y calcio.

2. Inhibe el cotransportador Na/CI/K en el tibulo proximal.

3. Sigue actuando ain cuando el aclaramiento de creatinina
cae por debajo de 30 mL/min.

4. Produce hiperpotasemig.*

5. Para ejercer su accién debe ser excretada por el tibulo
proximal.

MIR 01 (7055) Una causa comin de hiperuricemio es:
El réficos.*

La administracién de drogas anficoagulantes.

Lo esteatorrea.

La desnutricién,

La ingesta excesiva de liquidos.

b T R

MIR 02 (7315): Paciente de 75 afos diognosticado de
carcinoma de préstata que acude a la Urgencia del Hospital
por confusién mental, nduseas, vémitos y estrefiimiento. £n la
analitica se objetiva una calcemia de 15 mg/dL. 2Cudl es, entre
las siguientes, lo primera decisién teropéutica que es preciso
tormar?:
1. | ina y furosemi via intrave e
2. Mitramicina i.v,

3. Hormonoterapia (leuprolide y estrégenos).

4. Bifosfonatos por via oral.
5

. Glucacorticoides por via intravencsa.

MIR 02 (7337): éCudl de los siguientes farmacos produce
alcalosis metabélica?:

Diuréticos ohorradores de potasio.

Diuréticos del asa.

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina.
Antiinflamatorios no esteroideos.

Blogueantes de los receptores de la Angiotensina II.

L o

MIR 03 (7574): iCudl es el tratamiento de eleccién de lo
hipercalciuria idiopética?:

Furosemida.

Restriccion de calcio en la dieta.

Hidroclorefiezida.

Calcitonina.

Vitamina D3.

;b ey

MIR 2004 (779Q): Indique cudl de los siguientes ofirmaciones

es cierta respecto al tralamiento de la hiperfensién arterial:

1. En pacientes obesos la reduccién del peso por si sola no
disminuye la tensién arterial.

2. Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina
(IECA) deben afadirse al tratamiento previo con diuréticos
sin interrupcién de éstos.

3. Los antagonistas de los receptores de la angiotensina Il no
producen hiperpotasemia como efecto  secundario, a
diferencio de Yos 'ECA,

4. tudi lar demostr
iuréti en_el ifratamien e la HTA di
morbimeortalidad.*

5. La toguicardia refleja es un efecto secundario de los
antagonistas del colcio no dihidro-piridinicos.

MIR 04 (7856): Cuando un pacierte bajo tratamiento diurético
con tiazidas o furosemida incumple lo diete y come mas sal de
la prescrita, €l resultado andlitico esperable es:

Mayor hipernatremia.

Mayor hiponatremia.

Mayor hiperpotasemia.

Mayor hipopotasemia.*

Mayor gcidosis.

sl o f b



MIR 06 (8353): Un paciente de 62 afios es visto en Urgencias

por dolor lumbar de 2 meses de evolucién y malestar general.

Refiere cefoleas, visién borrosg, sed intensa y molestias

digestivas. A lo exploracién fisica estd deshidratado, con una

TA de 180/105 mmHg, a 110 lpm. La analitica sanguinea

muesira una hemoglobina de 9.5 g/dl, VSG 90, acidosis

metabélica, creatinina 2.5 mg/dl, proteinas totales 10.Z con un

pico monoclonal de IgG tipo A, y vna calcemic de 15 mg/dl. El

tfratamiento urgente de esta condicién incluye el uso de

esteroides, difosfonatos, expansién con suero salino y el uso de

un divrético 2cudl?:

1. Acelazolomida,

2. Amiloride.

3. Hidroclorotiazida,

4. Furosemidg.*

5. Clortalidona,

MIR 06 (8373): El uso mantenido de acetazolamida, tiazidas o

amiloride puede causar hiponatremia. Sin embargo, es mds

raro ver hiponatremia durante el uso de furosemida Zpor qué?:

1. Porque lo pérdida de sodio es menor con furosemida.

2. Porgye furosemida interfiere con la reabsorcién de agua.®

3. Porque furosemida se administra siempre con suero salino
o suplementos de sal.

4. En reclidad, la furosemida cousa mayor hiponatremia que
las tiazidas o el amiloride, pero se compensa.

5. Porque ocetazolomida, fiazides y amiloride cousan sed,
pero furosemida no.

MIR 08 (8873): Varén de 56 anos, que ingresa en Urgencias

obnubilado y deshidratado. Se constata insuficiencio renal y

una calcemia de 14 mg/dl (3,5 mmol/l). 2Qué estrotegio

terapéutica adoptaria?:

1. Didlisis peritoneal.

2. Glucocorticoides a altas dosis.

3. Mitramicina (25 mg/Kg en solucién glucosade ol 5%) o
infundir durante 4-8 horas.

4, Infusién de suero salino, furosemida y difosfonatos.*

5. Infusion de bicarbonato 1/6 molar, diuréticos tiazidicos y
glucocorticoides.

MIR 09 (9152): {93) En un pociente con hiperpotosemia y
disminucién de la excreccién urinaria de potosio, 2cuél de las
siguientes es lo causa mds probable?:

1. Tratemiento con espirolactona.”

2. Intoxicacién digitalica.

3. Sindrome de lisis tumoral.

4. Nutricién pareenteral.

5. FEjercicio fisico.

MIR 12 (9985):2Cual de los siguientes farmocos
antihipertensivos seric el mencs indicado en un paociente
hipertenso con anfecedentes de artritis gotosa?:

1. Hidroclorofiazida.*

2. Amlodipino.
3. Losartan.

4. Enalaprilo.
5. Diltiazem.

MIR 12 (9899): Alendemos en la consulte externa por primera
vez o una mujer de 76 afos con hisloria de cbesidad,
hipertensién, diobetes mellitus, hiperlipidemia, cardiopatic
hipertensiva en fibrilacién auricular con disfuncién digstélica e
hipetiroidisme. Tuvo une fraciure de mufeca hoce cinco ofios.
Toma atorvastating, acenocumarol, furosemida,
hidroclorotiazida y levotiroxina. 2Cudl de estos farmacos es
eficoz para aumentar la mase dsea y disminuir el riesgo de
fractura?:

Atorvastatina.

Warfarina.

Furosemida.

Hidroclorotigzidg.*

Levotiroxina.

£ YK et

3. Otros fdrmacos

3.1. IECAs

Captopril, enalapril, fosinooril, lisinopril, perindopril, ramipril...
Indicaciones:

- M™MYA esenciol: especiaimente en DM, cardiopatia

isquémica, HVI, glbuminuria...

- |C con disfuncién VI

- Cardiopetia isquémica

- Nefropatia diabética

~  Glomerulopatias con hiperfiliracidn y proteinuria

- Crisis hipertensiva

- Esclerodermia con afectacién renal.
Coniraindicacién: FRA, angioedema hereditario © asociado a
IECA, y embarazo. Estenosis bilateral de arterios renales o
unilgteral con rifdn Gnico
Precoucién en IRC [MIR}, hiperpotasemia .

3.2. ARA 2

Losartan, candesartdn, telmiscrian, valsartén, olmesarién...
Antagonizan receptores tipo 1 de angiotensina Il. Indicaciones:

- Los mismaos indicaciones que IECAs en caso de
intolerancia o éstos {tos crénico, angicedema...)

- Posible combinacién de IECA + ARA 2 (doble blogueo
SRAA)} en caso de profeinuria resistente a un férmaco
aislado.

Confraindicacién: embarazo, FRA. Estenosis bilateral de
arterios renales o unilateral con rindén Onico
Precaucién: IRC (MIR).

3.3. Inhibidores de renina

Inhibidores selectivos de la renina

Aliskiren.

Reciente aparicién. Fscasa experiencia de uso.

Terapio de segunda o tercera linea para lo hipertensién
arteriol.

El doble bloquee usande rtenina 4+ IECA/ARA 2 esio
contraindicado en diabéticos.

3.4. Resinas intercambio catiénico

Poligstirensulfonato célcico (resincalcio®©)

Se emplea via oral para reducir hiperpotasemios especialmente
crénicas propios de IRC.

En cose de intolerancia oral puede usarse @ modo de enemas
foccion colénica).

3.5. Captores de fésforo

Antiguamente llomados quelontes de fésforo. Retienen el
fésforo de la dieta en el intestino (ne Utiles en hiperfosforémicas
endégenas). Por ello deben darse con las principales comidas:
-Incrementan calcio: ocetato célcico y carbonato célcico
-No producen hipercalcemio: sevelamer, carboneto de
lantano, hidréxido de cluminio (toxicidad neurolégica
€n coso de uso cronico).

3.6. Calciomiméticos

Cinacalcet,
Es un férmaco que aumenta lo inhibicion de la glandula
paratiroides en presencia de niveles bajos de colcio.
Indicaciones:
-Enfermedad mineral dsea del nefropata
(hiperparatiroidismo secundario). Reduce la PTH
- Hiperparatiroidismo primario: en pacientes candidatos a
cirugia pero donde se desestime la intervencién.
- Hipercalcemia en carcinoma de paratiroides.

3.7. Preparados vit D

necesidad de rindn e

- Colecciciterol:
funcionales.
- Cadlcifediol 250H: necesidad de rifién funcional.

- Alfacolcidol 1OH: necesidad de higado funcional.
- Calcitrinl 1-25 OH

higado
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X. DIURETICOS Y OTROS FARMACOS

En general, ante déficit nutricional se emplea colecalciferol o
colcifediol (incluso en ERC en estadios iniciales).

El calcitriol se emplea en ERC con enfermedad éseo metabélica
para controlar el hiperparaiiroidismo secundario y reducir la
reabsorcién ésea.

3.8. Anélogos vit D

Paricalcitol.

Andlogo de receptor, con menor efecto sobre intestino.
Indicacidn eaclusiva de enfiermedad daco metabdliva o la ERC.
Ha demostrado inducir menor hipercalcemia e hiperfosfatemia
que los preparados de vitamina D, con igual efecto sobre la
PTH y tejido éseo.

3.9. Preparados eritropoyéticos

Se administran via SC o V.

- Epoetina alfa

-  Epoetina beta

- Darbepoetina alfa.

- Epoetino beta pegilada: maxima vide media.
Niveles objeiive de hermuoglobing en la IRC. 10-12 g/dl Por
encima de estos niveles, reducir dosis de EPO.

Produce riesgo de hipertension y ECV. Debe obfimizarse los

porémetros de riesgo voscular y utilizar la minima dosis eficoz.

MIR 00 (6764): Un paciente de 55 afios ha sido diagnosticado
de miocardiopatia clecohdlica e insuficiencia  cardioca
congestiva. Tiene una copacidad funcional IV/IV de la New
York Hear! Association (NYHA) e hipertensién esencial de
180/110 mmHg. ¢Cudl de los siguientes serfc el tratamiento
més opropiado par reducir lo tensién crterial del paciente?:

Blogueantes b-adrenérgicos.
Antagonistas de los canales del caolcio.

1. Blogueantes a-cdrenérgicos.

2. Nitratos.

3. Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensing.*
4.

5.

MIR 02 (7491): 2¢Cudl de los siguientes férmacos reduce la
mortalidad en los enfermos con insuficiencio cardiaca
congestiva?:

Digoxina.

Furosemida.

Enolopril.*

Amiodarona.

Aspirina.

Fealtpait i i

MIR 05 (8118): Un paciente con insuficiencia renal crénica

(filtrado glomerular 20 mi/min/1.73 m? con anemic en

trafamiento  con dosis estables de ertropoyefina  sin

suplementos de hierro, presenta en lo dlima revisién

hemoglobina 10.7 g/dl, hematocrito 32.4%, ferritina 56 ng/ml,

indice de saturacién de la transferrina del 12%, sin evidencia de

sangrado. ¢Qué achitud terapéufica es aconsejable?:

1. Aumentar sélo la dosis de eritropoyetina.

2. Administrar hﬁro y mantener lo mismo dosis de
erifropoyeting

3. Suspender la ernropoyehna y administrar hierro.

4. Aumentor la dosis de eritropoyetina y eadministrar hierro.

5. No meodificar el fratamiento.

MIR 11 {9580): Los inhibidores de la convertasa son férmacos
de primera linea para el tratamiento de:

1. Los arritmias ventriculares.

o : ol e s 5

3. Los blogueos AV de 2° y 3° grados.
4. Lo hipercolesterolemia.

5. Lo valvulopatic adrtica degenerativa.

MIR 11 (9581): Hombre de 75 afos, hipertenso y dislipémico
con antecedentes de insuficiencia cardicca por disfuncion
sistdlica de veniriculo izquierdo (FE<30%). Acude a nuesira
consulla por empeoraomiento de su disnea habitual en las
Gltimas semanas. Su tensién orlerial sistdlica es de 160/95
mmHg con frecuencia cardiaca de 65 lpm. En lo exploracién
fisica no se auscultan crepitantes y su presién venosa yugular es
normal. Aporic una determinacién de creatinina que es de 3.7
mg/dl con iones dentro de la normalidad. 2Cdal de los
siguientes férmacos es el méas adecvado para mejorar el
pronéstico de su insuficiencia cardiaca?:

Enalapril.

Losartan.

Espironclodion.

Bisoprolol.*

Eplerenona.

et i

MIR 11 (9585): Una mujer de 58 aiios acude para una visita
de seguimiento por diobetes mellitus e hipertensién. Se siente
bien pero ofirma que ha dejade de tomar el veropamilo por
estrefiimiento. Presenta intolerancia o los IECAs por tos. En la
exploracién, la presién arterial es de 156/92 mm Hg. En lo
analffica incluyen una creatinina de 1.6 mg/dL, excrecién de
proteinas en orina de 24 horas de 1.5 g/dia y un aclaramiento
de la creafinina de 45ml/min. Sobre esta baose Zcual es el
tratomiento més eficaz para enlentecer la progresién de la
nefropatia diabética tipo 2 de la paciente?:

Inhibidor de lo enzima convertidora de la angiotensina.
Bloqueador del receptor de la angiotensina.*

Anfagonista del calcio.

Alfa-bloqueante.

Beta-bloqueante.

OV =

MIR 12 (9999):2Cudl de las siguientes asociaciones férmaco
antihipertensivo - efecto indeseado es INCORRECTAZ:
Hidroclorofiozida - hipopotasemia.

Enalaprilo - hiperpotasemia.

Amlodipino - edemas maleolares.

Doxazosina - hipotensién ortostatica.

Verapamilo - toquicardia.®

4. Plasmaféresis

Técnica de purificacién que exirce de forma més o menos
indiscriminada, moléculas de allo peso molecular del plesma:
inmuniglobulinas, inmunocomplejos, crioglobulinas, cadenas
ligeras...

Requiere liquido de sustitucién que puede ser:

»  Albdmino: més segura. No aporta oiros componentes
plasméticos.

e Plosme fresco: repone profeinos plasméticas. Riesgo
de hipocalcemia (por el citralo) y de reaccones
anafilacticas.

Su efecto global es transitorio, y debe emplearse en
combinacién con inmunosupresores para evitar el efecto
rebote.

G-

Indicaciones:

e Enfermedad de Goodpasture:
anticuerpos antimembrana basal.

s PTT y SHU afipico: anticuerpos anhADAMTS13 y déficit de
reguladores del complemenio {proteina H, I...): en este
caso se infunde plasmo que sustituye en el primer caso
ADAMTS3 y en el segundo los reguladores del
complemento.

* GNRP tipo Il y vasculitis ANCA+: los ANCA, aunque no
se depositan perpetGan la aclivacién de PMN y el daiic
sistémico-

¢ Trasplante renal: en contexio de rechazo humoral o en
recidiva de GEFS {factor circulante).

* Crioglobulinemia

depuracién de los

Ofras indicaciones: Miastenia Gravis, S Guilicen-Barré...
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Inhibe el cotransporte de CI', Na® y K* en segmentos cortical y medular diluyente. Muy potentes.

e Indicaciones: insuficiencia cardioca aguda o crénica severa, edema agudo de pulmén, edema refractario, insuficiencia renal
aguda con scbrecarga hidrica, oscitis, hipercalcemia, otros (sdr nefrético, acidosis fubular renal IV, HTA maligna...)

s Toxiddod: Alcolosis hipodorémico hipopotasémica, hiperuricemia, ototoxicidad, pancreatitis,

2. TIACIDAS

Inhibe cotransporte de CI, Na™ y K™ en el segmento cortical diluyente. Potencia media,

e Indicociones: HTA, hipercalciuria, litiasis por oxalato célcico, diabetes insipida nefrogénica (paradéjico), de eleccién en edema
crénico ligero o moderado.
No son utiles en lo insuficiencia renal.
Toxicidad: alcalosis hipoclorémica hipopotasémica, hiponatremia, (+ que los del Asa) hipercalcemia, hiperuricemia, hiperlipidemia,
intolerancia o los hidratos de carbono, pancreatitis, irombocitopenia.

3. INHIBIDORES DE LA ANHIDRASA CARBONICA

Inhiben la reabsorcién de bicarbonato en tobulo proximal. Inhiben la praduccidn de liquide cefalorroguides y hwmor acuoso.
e Indicociones: glaucoma, pseudotumor cerebri, ofras (contrarrestar alcalosis metabélica, mal de las alturas...)
e Toxicidad: Acidosis metabélica hiperclorémica hipopotasémica, hiperuricemia

4. AHORRADORES DE K

Antagonizan aldosterona (espironolactona) o bloguean el intercambio de Na* y K* por ofro mecanismo diferente (friamterene y
amilaride). Paca patentes.

* Indicaciones: Cirrosis con ascitis, IC estadio Ill, ofros (HTA, sdr de Conn, Bartter, Liddle...)

* Toxicidad: Acidosis metabélica hiperclorémica hiperpotasémica, ginecomastia

5. OSMOTICOS

Manitol

* indicaciones: profilaxis y tratamiento del edema cerebrol, intoxicaciones agudas
6. IECAS

* Indicaciones: HTA. insuficiencia cardiaca, nefropatia diabética, sindrome nefrético, crisis hipertensiva y esclerodermia.
¢ Contraindicado: FRA, angioedema hereditario, embarazo, estenosis biloteral de arterias renales o unilateral sobre rifién vnico.
* Precaucién en: ERC, hiperpotasemia.

7. ARAZ

e Indicaciones: idénticas o los IECA en caso de infolerancia a éstos.
¢ Contraindicado: FRA y embarezo y estenosis bilateral de las arterias renales o unilateral en rifén onico.
¢ Precaucién en: IRC, hiperpotasemio.

8. DERIV. E ERI INA

« Indicaciones: anemia hiporregenerativa por ERC. Hb objetivo de 10-12 g/dl.
Precaucion: puede producir HTA y provocar necesided de antihiperiensivos.

EFROLOGIA & UROLOGIA
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Xl. INFECCIONES

1.4. Localizacién y clasificacién

Distinguimos clésicamente infecciones:
»

-

Ctra clasificacién menos usada:

*  Superficiales: cistitis, uretritis

¢ Profundas: prostotitis, pielonefritis agude, absceso renal y
perinefritico. Las infecciones profundas, a diferencia de las
superficiales presentan mayor variedad de alteraciones
clinicas y analiticas:
o Fiebre y pufiopercusién positiva (pielonefritis) o tacto

rectal doloroso (prostatitis)

Cilindros leucocitarios (pielonefritis)

Bacterias cubiertas de anticuerpos

TProteina C reactiva, VSG, pro-calcitoning

TPSA (en prostatitis)

Leucocitosis

TC y gommogrofio com Td7 -DMSA cherodos

0 0 0O0OO0

Otra clasificacién  de interés: urinarias complicadas y no

complicadas. Esta diferencic depende principalmente  del

paciente, y no tanto de la localizacién:

. mwmmm cistiis o pielonefritis en
MUErEs N adoNas N saRes sin cnomalia anatémica o

funcional asociada o sin sospecha de ésta.

MIR 13-(10128): 2Cudl de los siguientes pacientes NO presento
un factor de riesgo para fener una infeccion urinaric
complicada?

1. Hombre de 35 afios con lesién medular incompleta a nivel
de 6° vértebra dorsal.

Mujer de 17 afos con antecedente de litiasis renal izquierda,
Mujer de 29 afos cursando la semana 346 de embarazo.
Hombre de 75 anos diabético que presenta esclerosis de
prepucio.

Mujer de 42 ohos que con un diverticolo uretral.

¢ RwWN

ANULADA
1.5. Clinica

Sindrome clinico caracterizado por fiebre, dolor lumbar y
sinfomas constitucionales originados por la invosién bacteriana
del rinén {médula renal). Acuseda sensibilidad a la compresién
profunda (pufiopercusién). En sedimento destaca la presencia de
piuria y posibles cilindros leucocitarios. Puede producir FRA por
inflamacién tubulointersticial.

tubulaintersticial crénica (pielonefritis crénica), especiclmente en

ninos.

Cistiis:

Disurin, polaguiuria, urgencia y dolor suprapibico. Puede hober
hematuria sin que constituya un sintoma de gravedad. Ausencia
de fiebre o alteracién general. Sospechar ofectacién renal si
aparece fiebre (MIR}, vémitos y/o dolor lumbar,

L Ireicifia:

S e o o 1o v . skl ¥

Mujer: cuadro exiremadamente raro. Cursa con disuria,
polaquiuria, pivria estéril, lo que hace dificil diferenciardo de unc
cisfitis.

MIR 2002 (7374): 2Cuél de las siguientes permite diferenciar la
pielonefritis aguda de la cistitis aguda2:

1. Leucocituria.

2. Hemoturia.

3. Bacteriuria.

4. Anfecedentes de infeccién urinaria.

5. Fiebre de més de 38,5°C.*

1.6. Diagnéstico
El diagnéstico de ITU es EliNEEISOBISISHIEOMIENBRSSRE.

Sospecha dlinica:
Los sintomas y los signos no son fidedignos para diagnosticar
con precisién la ITU. Ademds de clinico, debe procurarse la
aproximacion  dicgnéstica o lo  confirmacién  (urocultivo
cuantitative).

Aproximacién diagnéstica:

Dado que el GONNONGEEIRENB <n obtenerse resultado, puede
hacerse una aproximacién diagnéstica analizando la erina. Se
evaldo:

Leucocitos en orina (piuria): en casi fodos los pacientes con
ITU bacterianos.

Su ausencia debe hacer dudar del
isgRssicopEeIesInespaeito (muchos enfermedodes

generan iiurio sin infecdén'. Se valora:

o Bacferias: lo presencia de bacterias en la orina, con la
clinica adecuade, es un signo firme de infeccién. Pero su
ausencic no excluye el diagnéstico. Se valora:

-En orina con examen al fresco o tras fincién de Gram:
>1 bcdeno/compo

Confirmacién: -
WSS SEUNNEIEUSRNBINS. £ coso de ITU no complicada,
por su carGcter benigno y ousencia de poiencicles

complicaciones, puede ser suficiente lo mera oproximacdién

diagndstica, sin recaido de urocultivo. h

e Urocultivo: permite idenfificar el microorgenismo y
practicor un antibiograma.

1° Recogida correcta de oring: recoger muestra

2° Siembra en placa e incubar duron'e 24-48h.
3° R

l

e Hemocultivos: cnte sospecha de infeccién profunda
(pielonefritis, prostatitis...)
Ante clinica sugerente de ITU, se procede o aproximacion
diagnéstica (sedimento, por ejemplo). En caso de ser positivo se
recoge urocultivo y se pone onfibidtico a la espero del resultado
del urocultivo.




ar

-

24h 0 372C Inespecifico, hoy Més especifico de |
ES muches cousos de infeccidn
piurio estéril
. Dudar de que exisio No excluys NUG
VU {no copta <10]

Culfive significativo:

>10°

Evaluacién urolégica (estudios de imagen): no siempre es
necesario hacer pruebas de imagen de la via urinaria ente una
ITU. Depende del tipo de ITU y del paciente que la padece. Las

pruebas de imogen pueden ser:
L
Esta indicada en

cuadros graves, persistencia de fiebre o pesar de
antibiético fras 48-72 horas, presencia de dolor cdlico
asociado (descartar litiasis obstructiva), fracaso renal...

favorecido la infeccién. No es imprescindible hacer el

>10" con clinica compotible

>0 en p¥ncién supraplbica

MIR 00 FAM (6593): Paciente de 45 afos que ccude a la
urgencia del hospital por dolor en fosa lumbar derecho
irradiado @ genitales, de caracter célico, de dos dias de
evolucion, Posteriormente desarrollé fiebre alta con escalafrias,
delecténdose en el examen de lo sangre una leucocitesis de
20.000 por mm?, con desviacién a la izquierda, y en el
sedimento de la orina, microhematurio, piuria y bacleriuria,
2qué exploracién complementaria, de entre las siguientes, seria
la més adecuade como primera opcion, en este caso?:

TAC abdominal.

Lo pruebc de eleccion en este caso es la ECO 1. Ecografia abdominal.*
urolégica. 2. Urologia retrégrada.
. que hayan 3. Tomografia renal.
4.
5.

estudio de urgencio. Esté indicado en infecciones en

MIR 99 (6370): Loctante de 10 meses que comienza hace 3 dias
con fiebre de hasta 38.7°C, vémitos y rechazo de los tomas. No
presenta sintomas catarrales. En la exploracién no se objefiva
ningln foco infeccioso. En el hemograma existe una leucocitosis
con desviacién izquierda y lo proteina C reactiva muesira unos
valores 10 veces por encima de lo normal. En el andlisis de
orina hay nitritos y leucocitos positivos, con 15-20 leucecitos por
campo en sedimento urinario. 2Qué actitud de las siguientes hay
que udoptar en este momento?:
1. Diagnosticar une infeccién urinaria y administrar antibidlicos
orales durante 10 dias.
2. Realizar una puncién lumbar para estudio del liquido
cefolorraquideo.
3. Recoger un_urogultiv
hasta ver sus resultados.*
4. Trotar con antitérmicos y ver evolucién sin hacer ninguna
prueba més de momenio.

comenza famient ntibidlico

Renograma isotdpico,

MIR 13 (10020): Lo imagen ecogréfica que se le presenta
corresponde ¢ una mujer de 37 afios que consulté por dolor
lumbar derecho ne traumdtico asociade a fiebre. En base a esos
antecedentes y a los hallazgos ecograficos, sefale lo respuesta
correcta:

1. Se observa una vesicula biliar aumentado de tamafa con

5. Hacer un estudio gastroduodenal para descartar un reflujo signo de doble pared.
gasiroesofagico. 2. Los hallazgos sugieren cbsceso perinefritico con liquido libre
perirrenal.

3. La imaegen no oporfa datos suficientes que ayuden ol
diagnéstico.

4. Lo imagen sugiere un quiste parapiélico de gran tamafo: es
un hallazgo sin importancia

Rl arnnr~fin ciniara ahetriirriin da la v iwinan~ ®
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MIR 13 (10021): En relacién ol tratamiento de este paciente

sefale la respuesta correcta:

1. Seria preciso realizar puncién evacuadora guieda por TAC
de lo coleccién perinefritica y prescribir antibioferapia de

amplic espaciro.

2. La derivacién uringri la clave e maneije_inicial de |
casos con_hidronefrosis y deferioro de la funcién renal o
infecci tamient nifi nde: i ;

3. Antes de tomar decisiones terapéuticas debemos proseguir el
estudio mediante TC abdominal.

4. Se tratoe de una colecistitis olitiGsica y requiere una
colecistectomia urgente.

5. En el momento actual, el nivel de evidencia sugiere gue los

antiinflamatorios no estervideos {AINE) ya no representan el
primer escalén analgésico en el fratamiento del pacienfe con
edlico nefritico que acude a un servicio de urgencias.

1.7. Infecciones asociadas a catéteres
uretrales

Los catéteres uretrales suponen un cuerpo extrafio con alta

facilidod pora ser colonizado. Pasades 30 dias desde s

instolacién, el 100% de los pacientes presentan uroculfivo

positivo sin que ello implique lo necesidad de irotomiento.

Etiologia:

los aislamientos mds frecuentes siguen siendo de Elcoliy Siras

. Pero se incrementa lo frecuencia de
, [EDlerocoeels, etc. Ademés son  cepes

especialmente resistentes,

Clinica:

ASinlomBiices: pocientes que presentan uroculifivo significativo

sin sintomas (>10° ufe/ml).

: cistitis, prostatitis. ..

: lo sonde vesical es la causa més frecuente de

bacteriemia g BGN en hospitales. Sin embargo, fratarlos
badteriemias.

Iratamiento:

En pacientes sinfoméficos se debe realizar:
o

Recoger urocultivo

=]
=)

ladquisicién de resistenciat o ontimicrobianos. En pacientes

asinfométicos ior tanto la pouta debe ser

Brevencidn:
Usar sistemas colectores cerrados y estériles, sondajes breves

(=80'dlas);, manteniendo asepsia durante su mantenimiento, y

evitando Yas infecciones cruzadas {MIR).

“ asumir la alta tasa
de baderiurias, educar al paciente en los cuidodos de la sonda,
y prefereniemente b {menos

infecciones que sondajes permanentes).

MIR 2001 (7082): 2Cual cree que es el mejor método para
disminuir las infecciones urinarios asociadas a la colacacidn de
catéteres urinarios en paciente hospitalizados?:

1. Profiloxis antibidticas.

2. Valvulos sin retorno en los sistemas de drengije.

3. Medidas antisépficas en su colocacién,

4. Lo obligatoriedad del uso de sistemos cerrados de drenaje.*
5. Uso de catéter impregnade en antimicrobiano,

1.8. Tratomiento

3 o asinfomético:

Solo deben recibir tratamiento:

trasplantados renales.

-Bacteriuria que persiste fras la retiroda de sonda vesical.

No se debe trator en casos de sondaie (MIR) o ancianos (MIR)
Cistiti licada:
El tratomiento depande de la sensibilided del érea. En nuestro

medio se pueden emplear pautas cortas: CEfEISEPETInG oral de

Cistitis aguda complicada:

Es el caso de varones, o sospecha de anomalias urolégicas o
inmunes, o antecedentes de ITU recurrentes... En estos casos no
emplecr la pauta corta (MIR) sino 7-10 dias, especiolmente con
cefalosporinas.

Pielonefritis aguda no complicada:

Pauta de 10-12 dias con cefalosporinas de 3° o FQ.

Ureltritis aguda:

Se emplea cefalosporina de 3°G o quinolona + ozitromicina
(1gr v.o. monodosis] o doxiciclina (100mg v.o 2 veces al die
durante 7 dias). Estudio de ITS.

Infecciones graves complicadas:

Usar férmaces de amplio espectro IV: carbopenemes o
piperodlinofiozdoudamn combinado con aminoglucdsidos. En
estos pacientes es necesario realizar prueba de imagen pora
descartar complicaciones (ECO). En caso de obstruccién urinaria
o absceso, el drenaje quirdrgice es una prioridad (MIR).
Embarozo:

Durante el embarazo la fosa de bacteriuria asinfomética es lo
misma que el de mujeres de la misme edoad. Pero o diferencia
de éstas, las embarozados que preseatan  bacteriwia
asintomdtica presentan moyor riesgo de pielonefritis y ofras
complicaciones. Por ese motivo debe hacerse despistoje de
bacteriuric asintomética durante el emborczo, como parte del
control habitual. Para ello se realiza urocultivo y en caso de ser
positivo |bacteriurio asintomdtica) debe tratarse. Tras ello
realizar urocultivos de control durante el resto de la gestacién.

En caso de sinfomas vrinarios (infecciones sintomdticas),
deberd procederse como ofros pacienfes: aproximacion
diagnéstica (sedimiento por ejemplo), recoger urocultivo y fratar
a la espera de resultedos, asumiendo que por el embarazo
existe mayor riesge de complicaciones,

En el tratomiento de embarazodas evitar pautas cortas
(minimo siete dias) y los antibidticos mds empleados sen los
micos, fosfomicina y nitrofurantoina.

Urocultivo de control:
Se recomienda al menos un urocultive de control tras terminar el
tratamiento, en el coso de infecciones complicedaos.

En embarozodes deben hacerse hasta el final de la
gestacion.

MIR 2002 (7449): 2En qué fipo de pacientes esta indicado
realizar deteccién y fratamiento de bacteriuria asintomdfica?:

1. Pacientes con sondaje vesical permonente.

2. Gesiantes.*

3. Pacientes maycres de 65 afios.

4. Pacientes ingresados en hospital.

5. Pacientes prostatectomizados.

MIR 2003 {7727): Hombre de 20 afos con dinica de infeccién
urinaria. En el urocultivo se aisla una cepa con fenotipo sensible
de Proteus Mirgbilis. Senale el ontimicrobiano MENQS
apropiado para trotar esta infeccion:

1. Trimetoprim-sulfametoxazol.

2. Cefuroxima.

3. Ciprofloxacino,

4. Amoxicilina/deida clavuldnica.

5. Nitrofurantoing.*

MIR 2003 (7607): Mujer de 32 afos de edad, embarazada de
11 semanas, sin ontecedentes personales de interés salvo
alergio a las penicilinos, acude a su médico de fomilia con el
objeto de recoger los resultados de lo analitica del primer
trimestre, en el que se evidencia una bacteriviie, estando la
paciente asinfomdatico. Una vez comprobeda lo bacteriuria, équé
actuacién terapéutica y de control deberia ser aconsejodc en
este caso?:



1. Buena hidratacion y vigilancia de sintomas urinarios o fiebre.

2. Cefalexina 500 mg/éh durante 3-7 dias y cultivo urinario a
la semana de haber finalizado el tratamiento.

3. Cotrimoxozol 800/160mg/12h durante 3-7 dios y cultive
urinario mensual hasta el final de lo gestacion.

4, Bm(ﬂgm 100 moféh M.‘:ﬁ: u-? ﬂ'._t;s ¥ gultivo
rinario mensual h | e la

5. C:proﬂoxocmo 500 mg/12h durcmte 10 dios y cultive
urinario @ la semana de haber finalizade el tratamiento.

MIR 2005 (8121): En relacién a la bacterivria asinfomética

durante el embarazo, sefale la ofirmacién INCORRECTA:

1. La pielonefritis aguda durante el embarazo es mas frecuente
en el tercer rimestre.

2. Lo incidencia de pielonefritis clinica aguda en las mujeres
embaorazadas con bacteriuria aumenta  significativamente
respecto a las mujeres no embarazadas.,

3. Lo _prevalencia de badteriuria _hollada en screening de

MyElEs emborg;g&g es_significativamente superior @ la
halloda en mujeres no embarazadas.*

4. El desarrollo de pielonefritis aguda durante el embarazo
aumenta el riesgo de prematuridad.

5, Las mujeres embarazadas con badleriurio fienen riesgo alto
de sufrir bacteriuria recurrente.

MIR 2007 (8664): Las pautas cortas (3 dias) de trotamiento
antibistico de la infeccién urinaria, NO se aconsejan en el caso

Infeccién por Proteus Mirabilis.

Género masculino.*

Presencia de mas de 10° unidades formadoras de colonias
por rnicrolitro de cualquier bacteria.

Infecciones por Stafilococcus Saprophyficus.

Infeccién por Escherichia Coli

s wo-g

MIR 2008 (8903): Respecio a la bacteriuria osmtoméncc durante

el embarozo, sefale lo ofirmacion

1. Lo prevolencia de bacteriuria duraate el embaraza se sitda
entre el 4-6%.

2. Aproximadamente un 30% de las mujeres embaorazadas con
bacterivria desarrollan una pielonefrifis aguda.

3. La pielonefritis aguda durante el embarazo se asocic a
aumento de morfalidad perinatal y prematuridad.

4, Parg indioor fralgmiento _en mujeres _con sintomas, el
ebe ser ri a_ 105 UF unid
formadoras de colonies)/mL.*

5. Lo fosfomicinag tromefamol es un anfimicrobiono seguro
durante la géstacién.

MIR 2008 (8918): Una paciente dicbética de 65 afos acude a
urgencigs par fishre de 38,5°C y malestar general junto ton
sindrome miccional. Su fensién orferial es de 90/60 mmHag,
frecuencia cardiaca 105 Ipm y frecuencia respiratoria de 22 rom
con saturacién arterial de O, de 89%. En la exploracién fisica
destacaba pufiopercusién izquierda positiva. En la analitica
sobresallo leucocitosis de 15700/mm?® (87%; neutrofilos) y
creatinina de 1,4 mg/dL. Coagulacién con 90.000 plequetos.
Seiale aquella medida inicial cuyo retraso tenga une mayor
influencia negativa en la evolucién del cuadro:

Administrar precozmente corticoides y proteina C activada.
Administrar precozmente bicarbonato.

Ingreso en UCI para ventilacién mecdnica asistida.
Administracién de ontibidticos y estabilizacién
hemodindmico.®

*

) N =
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Administracién de tratomiento inotrépico con dobutamina.

Curso INTENSVO MIR AsTUrRIAS

MIR 2012 (9889): Lactante de 13 meses que acude a urgencios
por fiebre de hasta 39° C de 48 horas de evolucién sin otra
sinfomatologio asociada. Exploracion por érganos y aparatos sin
hallazgos significativos, destacando buen estado general. Usted
le iba a entregar el alta domiciliaria pero el adjunto de Pedidiria
que estd de guardio le pide un sistemético de orina y un
urocultivo por sondaje. En la orina destaca leucocituria ++,
hematuria + y nitrifos ++ y en el Gram de orina se observan
bacilos Gram negatives. En la analifica de sangre no existe
leucocitosis y la proteina C reactiva es de 50 mg/L. El adjunto le
dice ahora que no es preciso que el nifio ingrese y que le paute
un ontibidtico oral. Sefiale el rotomiento empirico MEMNOS
adecuado en esle caso:

Amonxicilinag.*

Amoxicilina-clavulénico.

Cefuroxima axetilo.

Colrimoxazol.

Cefixima.

1.9. Profilaxis

ko e e biors

Meétodo de prevencion:
e Abundante ingestds de ogua e insistir en medidos de
higiene,
o Profiloxis con bojus dosis de oniibidhico. indicgcion:
Infecciones recurrentes: mas de 3 infecciones/afio.
Es nececaric descartar lo presencia de anomalies subyacentes
que justifiquen las reinfecciones. En caso de anomalics, estas
deben corregirse.
Pauta:
1°.Antibiético hasta eliminar bacteriuria.
2° Posteriormente  dor dosis  bojos  guindos por
antibiograma. Suele emplearse cefalexina, cotrimoxazol, o
nitrofurantoina a dias alternos, durante al menos seis meses

2. Reflujo vesicoureteral e infeccién

Es la anomalio vrolégica més frecuenie en lo infoncia. Con &
crecimiento fiende a desaparecer de forma esponténea.
Etio ogla:
-Primaria (més fracuentel: acorfamiento congénito del uréter
submucoso. Componente hereditario importante.

Secundorio:  osociodo @ oiras  anomalios  |procesos
inflamatorios, valvas uretrales posteriores, uréter doble,
ureterocele, hipospadias).

Clinica:

-Por si mismo es asinfomdtico.

-Dolor en flanco que aparece al orinar es muy sugerente de
reflujo vesicoureteral.

-Infeccién: manifestacién més frecuente (80%).

-Dilctacidn ureterol y de pelvis renal sintomdtico o
asinfomdtico.

Complicaciones:

Infecciones: deben tralorse de formo enérgica y reclizar
urccultivos de control hasta la correccién del reflujo. En coso de
urocultive positivo, aungue no existan sintomas, debe realizarse
tratamiento por riesgo de pielonefritis.

Nefropotia por reflujo:

Dafio renal de probable origen multifactorial. Destacan como
agresores principales: las infecciones, el propio reflujo que
golpea y lesiona los tobulos e incluse el glomérulo, v la

NEFROLOGIA & URCLOGIA
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obstruccion relativa que supone el reflujo.

Los rifones adquieren un aspecto con pepilas céncavas por la
deformacién del reflujo, y ofrofia corficomedular.

po— ——— ' )

El comportamiento clinico de la nefropatia por reflujo es el de
una nefropotio fubulointersticial crénica por lesion tubular por
infecciones y/o reflujo. En caso de reflujc grave puede
producirse  lesién  glomerular con el desarrollo  de
glomeruloesclerosis focal y segmentario (MIR) con riesgo de ERC
terminal.

Diagnéstico:

* Para el diognéstico de reflujo: Cistografia miccional con

contraste o cistografio isotépica (MIR).

Grados de reﬂu;o tal y como se ven en lo cusrogrohc miccional

e Pruebas pora despistoje d renal
o Goemmagrofia con wI'c DMSA: es la técmcc mas
sensible para valorar cicatrices renales a los 4-6 meses
de lo pielonefritis (MIR). Permite detectar dafo renal
estructural antes de que haya deterioro funcional.
o Ecografia: muestra el dafio de forma tfardia, cuando
muchos veces es irreparable.
Trotamiento:
Dos vertientes.

1. Evitar el dafio renal, para lo cual hay que prevenir y
reconocer pronto los infecciones y tratarlas de forma
enérgico. Reolizar uroculiivos de coniro) y tratemienio en
caso de positividod, oun estando el paociente
asinfomdtico. En coso de recidivas frecuentes, valorar
antibioterapia profiléctica.

2. Corregir el reflujo vesicoureteral: la mayoria de los veces
se corrige de forma espontdnea con el crecimiento, y sélo
debe odoptarse oditud expectante y vigilor las
infecciones. Lo reinsercién quirdrgica del uréter en lo
vejiga se reserva sélo en:

-Nifios > 2-3 ofos con refluje grave persistente.
-Nifios > 2-3 anos con ITU recurrentes y graves a
pesar del fratamiento anfibidfico.
Actucimente existen técnicas endoscopicas para evitar la
cirugio

MIR 99 FAMILIA (6081): Seficle lo causa mdés frecuente de
dilatacion renal en la infoncia:

1. Litiosis.

2. Infecciones urinarias.

3. Tumor de Wilms.

4. Reflujo vésico-ureteral.*

5. Quistes renales.

MIR 99 FAMILIA (6127): Seficle cuél de las siguientes
afirmaciones referentes al reflujo vesico-ureteral en el nino NO
es correcta:

1. Se encuentra en el 30% de los nifios con infeccidn urinaria.
2. Tiene tendencia a la “curacién” esponténea.

3. Tiene gron trascendencia como factor predisponenfe o la
infeccién renal y pielonefritis crénica.

4. Cuondo se diagnostica antes de los 5 anos la indicacidn

5. En los casos idiopdticos, considerados en su conjunto, puede
afirmarse su condicién genética,

MIR 2001 (7167): Una nifha de 2 afos padece un reflujo
vesicoureteral grado IV, diognosticado por cistouretrografia
miccional duranie su primer episodio de infeccién urinaria.
Usted desea realizar una gemmagrafia renal para investigor
cicatrizacién renal. 2Cuénto tiempo después de la infeccion
urinaria  esperaria  ver signos Inicicles de cicatrizacidon
permanenta?:

2 a 3 semonas.

1 a 2 meses,

4 g 5 meses.*

7 a 8 meses,

11 o 12 meses.

3. Otras infecciones

3.1. Absceso renal y perirrenal

O N~

Etiologla: via ascendente muchas veces polimicrobianos (E. coli,
Proteus y Klebsiella). En coso de S. aureus sospechar origen
hematégeno.
Clinica; sospechar su presencia en:
-Nefrolitiasis y obstruccién.
-Pielonefritis que no mejora tras 3-5 dias de tratamiento,
-Flore polimicrobiana en cultivos de orina.
Diagnéstico: urocultivo y hemocultivos. Pruebas de imagen: ECO
y TC.
Tratamiento: drenaje quirirgico inmediato. Antibioterapia.

3.2. Otras...

Gangrena de Fournier:

Concepio: no es una infeccién de tracto
urinario, sino uno foscitis necrofizante
de la regién del periné y obdomen
inferior de extrema gravedad
Etiopatogenia: infeccién polimicrobiana
perineal, Juega un papel fundomentol
lo comorbilidad del paociente: edad
avanzada, DM, ebesidad, alcohalisma,
céncer, VIH...

Clinicg: molestios perineales locales con progresiva destruccién
tisular con crepitacién (bacterios cnaerobias) y supuracion.
Muchas veces comienza como una celulitis perineal o de la
regiébn genital. Posleriormente se extiende @ ano, ureira,
genitales, pored aobdominal y MMII. Destaca la répida
progresién y afectocién del estado general.

Trotamiento: antibioterapia de amplio especiro, estabilizacién
hemodinémica y drenaje quirdrgico urgente.

4
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Pielonefritis enfisematosa:

Més frecuente en diobéticos. Se caracteriza por gas en el
parénquima por fermentacién bacteriana [E. coli). Se demuestra
con TAC. Ademas de lo onfibiolerapia, requiere drenaje
quirdrgico inmediato {muerte del 100% sin tratamiento).

Pielonefritis xantogranulomatosa:

Pielonefritis crénica por Proteus que recuerda neoplosio.
Densidad grasa. Maocréfogos con grosa. Requiere nefrectomia
total o porcial.

Malacoplaquia:

Enfermedad granulomatosa con placas con  histiectos
espumosos (con cuerpos de Michaelis-Gutman en el microscopio
electrénico). Se debe a E. Coli. Tratomiento antibiético y/o
cirugia.



4. Prostatitis

Prostalifis bacteriana

aguda (PBA)

erénica(PBC)

Sdr. de dolor pélvico crénico

aguda (PBA)

Cifras altas de leucocitos en secreciones prostaticas u oring

Asociado a ITU

ITU recurrente o persistente

Bacteria patégena en secreciones prostaficas:

Culiivos positivos con

Cultivos positivos con cuidadosas

MUs de

estudios convencionales técnicas bacteriolégicas
Clinica Fiebre y sintomas y signos Clinica més larvada.
genitourinarias repelicidn
Préstata tensa o empastade, y 7T Palpacién prostatica +normal
dolorosa Cousa frecuente de bacteriuria
Leucocitosis. Gran elevacion del recidivante en varén
PSA
A veces: abscesos, sepsis y PBC
residual
Esd E. coli Germen acantonado en periferio
Si  catéteres:  enterobacterios, de la glandula (€. <oli..)}
enterococos, otros BGC
Tio

Responde bien © %o {1 mes):

Responden peor a tto. Eleccion

Cefalosporing 3°G, segun antibicgrama. Los mas
quinolona o idbneos: FQ (1,5 meses) o
aminoglucdsidos. TMP-SMX (3 m).

Prosiatitis por catéter: piper/iazo, Prostatectomia:

carbopenemes... -Transurefral:  inocua, pero

sélo cura 1/3

crénicalPBC)

Liguido prostatice normal

Sin H® de ITU documentada

Culiivos negativos

Similar a la crénica

¢C. trachomatis?
reoplosmo?

Eritromicina
Doxiciclina

TMP-SMX

sreflujo  introprostético
por espasmo de
cuello vesical?

éMialgia por contractura
del suelo pelvico?

a-blogueantes.
Diacepam

5. Orquiepididimitis
5.1. Epididimitis aguda

Conceplos:

Orguitis: es lo inflamacion aisloda del testiculo, suele ser:

bilateral, de etiologia virica y predomino mds en nifios.

Epididimitis: inflomacién aguda del epididimo, generalmente

unilateral, de efiologia infecciose bacieriang; suele coincidir

con uretrilis y darse en adultos jGvenes.

Sin embargo la epididimitis aislada es dificil y muchas veces se

presentc come orquiepididimitis, con el mismo perfil que lo

epididimitis. La orquiepididimitis es la infeccién intraescrotal
mds frecueate.

Etiopatogenia: via ascendente desde urefra.

e < de 35 ofios con coifo vaginal: lo causa més frecuente
es C. trachomatis [{MIR) y gonococo. Constfituye una
infeccién de transmision sexual (ITS).

s« > 50 ohos, coito onal, instrumentalizacion de via
urinaria: se incrementan los aislamientos  por
enterobacterias (E. coli}.

Diagnéstico: inflomacién aguda pero progresiva del epididimo,
muchas vecas dsoticde o vretriis y exvdado ureiral. E testiculo
aparece inflamado, a expenses del epididimo. Al elevar el
testiculo el dolor alivia parcialmente (signo de Prehn positivo).
El reflejo cremaostérico estd preservado. Es necesario hacer el
diagnéstico diferencial con la torsién testicular [ver tema 14).
Se recomienda urocultive y muestra de exudado uretral.
Tretamiento:

e ITS: Ceftrioxona {250mg IM) + doxiciclina (100mg vo, 2
al dia x 10 dias). Hocer estudio de ITS. Tratar o
companero/a sexual.

¢ Bocteriana inespecifica:
fluorquinolonas...

cefalosporina 3°G,

MIR 99 FAMILIA: 2Cu4l es la principal couso de epididimitis en
varones heterosexuales activos menores de 35 anos?:
Chlamydia trachomatis.*

Neisseria gonorrahoeae.

Ureaplosma urealyticurn.

Escherichia coli.

Pseudomonas ceruginosa.

O N -

MIR 99 (6310): Ante un paciente de 24 afos, que presenta

fishre alta con dolor, inflomodén y enrojecimiento tesiiculer

izquierdo, 2cudl de los siguientes ofirmaciones  es

INCORRECTA?:

1. El diagndstico mds probable es el de epididimitis,

2. Los potégenos mas frecuentes son Chlamydia trachomatis y
Neisseria gonorrhoege.

3. Eltratomiento de eleccién es vancomicing - genfamicing. *

4. El fratamiento de eleccién puede ser ofloxacino.

5. Un tratamiento alternativo es ceftriaxono en monodosis mds
10 dios de doxiciclina.

5.2. Epididimitis crénica

Se presenta como induracién epididimaria escasamente
dolarasa. No suele tener ofros signos de inflamacién agudo.
Debe plantearse la posibilidad de TBC.

6. Tuberculosis

La tuberculosis urinaric es una localizacién extrapulmonaor
relativamente frecuente (adenopatias> pleura>urinaria>resto).
Pafogenia: llega via hematégena, secundaria © un foco
pulmonar en pacientes susceptibles (inmunosupresores, VIH...).
Iniciclmente llego o coneza rencl y pasa al espacio urinario
donde produce inflamacion local, reacciéon granulomatosa y
cicatricacién patolégica con riesgo de fibrosis, obstruccién,
sobreinfeccion...
Anatomia Patolégica:

Lesiones caseosos inflamatorias y estenosis cicotricial.

Pueden calcificarse.

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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Localizacion mds frecuente: polo superior y unién urétero-
vesical.

L i

Rinén Tubérculo en polo superior, Olceras papilares,
| necrosis papilar, calcificaciones...

Via excretora Estenosis en célices, estenosis uretero-piélica,

| afectacién ureteral.

Vesical Ulceraciones en el techo, estenosis urétero-
| vesical, esclerosis del detrusor.
Varén: localizacién mas frecuente en cola del
. ididimo (nédul dolorosc) (MIR).
Genital ep o (nédulo poco dolo ) (MIR)

Mujer: trompas de Falopio y endometrio:
esterilidad, dolor y trastornes menstruales.

Clinica y analitica:

Suele presentarse como une polaquiurio creciente. El andlisis
de orina: piuria, hematuria y pH 4acido. Los urocullivos de
rutino son negativos (MIR).

Otras manifestaciones: nédulo poco doloroso en epididimo
(epididimitis), esterilidad (ofectacién de trompas ovdricas),
clinica sugerente de obstruccion urinario (dolores célicos, etc).
Diagnéstico:

Sespecha: polaquiuria persistente con piuria dacida y cultivo de
rutina estéril.

Diagnéstico _microbiolégico: cultivo especifico para TBC
(Lowestein). Debe recogerse al menos 3 muestras de orina. La
deteccion mediante Zhiel-Niglsen o auramina debe ser
confirmada por existir falsos positives por micobacterias
saprofitas en el tracto urinario.

Diagnéstico de lesiones urinarias: PIV, TC..,

s En el rinén: papilas desflecadas, dilataciones
preestenéticas, imagenes en "palillo de tambor”, pérdida
de cdlices, "rindn mastic’ (calcificaciones amorfas), rindn
mudo {auionefrectomia).

e En via excretora y vejiga: uréter arroscriado, uréter en
chimenea, imagen en "hoyo de golf’, microvejiga o
vejigo frigonal (por esclerosis del detrusor).

Curso Intensivo MIR Aslurias, 02120

Microvejiga cicatricial por TBC

Tratamiento: médico con onfituberculostéticos. Posible cirugia
de |esiones obstructivas.

MIR 02 (7344): Paciente de 50 anos de edad que consulta por
dolor en lo fosa renal, poloquiuria, disuria y hematuria, En el
andlisis de lo orina se observa piuria y pH dcido con cultivos
repetidomente negativos. 2Cudl seria la primera posibilidad
diognéstica, de entre las siguientes?:

Pielonefritis aguda.

Sindrome nefritico.

Tuberculosis genitourinaria.*

Prostatitis aguda.

Carcdnoma renal de células clargs.

bRt o

MIR 10 (9399): 2Cudl seria el diegndstico més probable de un
paciente de 35 afos de edad que desde hace vorias semanas
presenta algin episodio aislado de hemaiuria leve, dolor en
flanco de fipo célico, polaquiuria y en el andlisis de orina
aparece piuria ocida con urocultive negotivo?

Célico renal.

Tumor vesical.

Prostatitis aguda.

Tuberculosis urogenitol.”
Tumor del tracto urinario superior.

7. Cistitis intersticial

Etiopatogenia:
No es uno infeccién. Consiste en una retraccién inflamatoria
progresiva de la vejiga de causa desconocida (2autoinmune,
déficit de glucosaminoglucanos?). Es mas frecuente en mujeres
de 30-60 aios.
Clinica:
Sindrome cistico ¢rénico: polaquiuria grave, urgencia, nicturia,
dolor suprapdbico o pélvico (alivio durante la miccién} (MIR).
Ausencia de mejoria con antibioterapia.
Diagnéstico:
Descartar infeccién por gérmenes fipicos, atipicos (TBC) o
tumores: cultivos negativos, citologias negativas...
-Ciscoscopia: presenta una serie de hallazgos tipicos:

¢ Reduccién de copacidad vesical

¢ Ulceras de Hunner

» Glomerulaciones tras hidrodislensién vesical.

-Biopsia: descarla malignidad.

Tralamiento:
Ninguno es plenamente eficoz. Antihistominicos, antidepresivos
friciclicos, instilociones de dimetilsuféxido... Casos extremos
plantear cirugia.

SR B R

MIR 2000 FAMILIA (6604): Una paociente de 52 afios consulta
por una historia de varios meses de evolucidn de sindrome
irritativo vesical y dolor suprapibico. La exploracién fisica no
revela datos de inferés, los cultivos de orina son repetidamente
negativos, asi como los citologias urinarias. En la exploracién
cistoscépica se objetivan petequios submucosas o lo distension
vesical y las biopsias han sido inflamatorias. ¢Cuél es el
diagnéstico de presuncién?:

Carcinoma in situ.

Litiasis yuxtameatal,

Carcinema infillrante.

Infeccién por Ureaplasma.

Cistitis intersticial.*

o o L

MIR 2001 (7085): ¢Cudl de los siguientes hallazgos clinicos
consiituye un criterio de exclusién en el diagnéstico de cistitis
intersticial?:

Capacidad vesical menor de 100 c.c.

Sintoratologia miccional rebelde al fratomiento antibidtico.
Urgencia miccional.

Duracién de los sintomas miccionales mas de afio y medio,

Ausencia de polequivria nocturma.*

BawN =



LIVU AGUDAS: UREIKITS, CISTITIS Y PIELONEFRITIS

Epidemiologia: mujeres, salvo neonato (por reservorio prepucial] y ancianos (se iguclan varén y mujer).

Etiopatogenia: principalmente via ascendente, E.Coli. Otras enterobocterios (proteus, klebsiella...), otros BGN (Pseudomonas),
enterococcus... sobre todo en sondaje

Predisponen: chstruccién congénite o adquirida, reflujo vesicoureteral, embarczo, manipulacién genitourinaria...

Clinica:

*Cistitis: disuria, polaquiuria, urgencia y dolor suprapibico. A veces hematuria.
*Pielonefritis oguda: escalofrios y fiebre, dolor y sintomas generales. Sensibilidad o la percusién profundo.
*Uretritis en la mujer: disuria, polaquiuria, piuria estéril, Por contacto sexual (Chlamydia, neisseria, hérpex...)

Diagnésfico: clinica y aproximacién diognéstica con sedimento con bacteriurio y/o piuria. Definitivo con vroculiive con recuento
significativo de >100-1000 ufc/ml en casos sintométicos y >100000 en asinfornédticos {no implica tratar). En los cuadros tipicos de
cistitis en mujer joven no es preciso realizar urocultivo.

Estudios de imagen:

-Sospecha de complicacién: fiebre persistente, gravedad, FRA, dolor célico... Se recomienda como prueba de eleccién ECO
urgente.

-Estudio anatémico: en varones, ITUs recurrentes, efc debe hocerse despistaje de anomalia anctémica subyacente. En este
contexto segn lo sospeche valorar: ECO, PIV, TC...

-Estudio de foco infeccioso: en nifios para descartar ofectacién renal o confirmarla. Se emplea gommagrafia, que de forma
crénica detecta cicatrices renales a las 4-6 semanas del episodio.

Caso particular de Cotéteres uretrales:

Etiologia: E. Coli, Profeus, Pseudomona, Klebsiella y Serratic, especialmente resistentes.

Enfoque global: tras 30 dias de sondaje la colonizacién es la norma. Debe frotarse sélo los casos sintomdticos para evitar desarrollo de

resisfencios e iatrogenia por ciclos antibidticos innecesarios.

Profilaxis: sondajes de minima duracién, estériles, con sistema cerrado, asepsia en su manipulacién, etc, En caos de usar sondoje

prolongado es preferible sondaje intermitente que permantente,
Tratamiento:
*cistifis aguda no complicada, mujer: Fosfomicina monodosis, cefas de 2°9-3¢ 3/5 dias o nitrofurantoina 7 dias.
*cistitis en varén, DM, ancianos...: prolongar trotamiento o 7 dias.
*pielonefritis agude no complicada: 10-14 dias cefas de 3°, fluoroquinolonas.
*sepsis grave: carbapenem + aminoglucdside. Descartor complicaciones (ECO). En caso de obscesos u obstruccion el drenaje es
uno prioridad
*bacteriuria  asintomdtica: tratar sélo nifics mencres de 5 anos, embarozades, previa a cirugla urolégica, protfeus,
inmunodeprimido..., No tratar en el anciano ni en sondaje permanente.
Embarazo:
*Bacteriuria asintomética: pruebas de deteccién de duranie el primer trimestre (urocultive). Si se detecta: fratar como cistitis.
*Cistitis: 7 dias de omoxiciling, nitrofurantoina o una cefalosporina (evitar quinolonas...).

En cualquiera de los casos, debe realizarse cultivos de control hasta el final de lo gestacién.

Profiloxis: en infecciones urinarias recidivantes (mas de tres anuales). En caso de ser varén sospechar prostatitis ¢rénica.

2. REFLUJO VESICOURETERAL E INFECCION

Anomalia frecuente en la infancia. Consiste en insersién anémala del uréter en su llegada a lo vejiga. Con el crecimiento fiende a
desaparecer de manera espontdnea.
Clinica:
-Dolor en flanco que sélo aparece al orinar. Infeccién: manifestacién més frecuente en lactantes y nifos. Dilotacién de via
urinaria (hidrouréter, hidronefrosis)
-Daio renal: por infecciones renales de repeticién y el propio reflujo. Produce fubulopatia [NTIC) pero también riesgo de dafio
glomerular y desarrollo de glomeruloesclerosis focal y segmentaria.
Diagnéstico:
De reflujo: cistografia miccional con contraste o isotépica.
Del dafio renal [nefropatia por reflujo): gammagrafia con DMSA (defecta cicatrices tras 4-6 semanas), ofros.
Tratamiento:
Trotar de forma enérgica las infecciones {antibiéficos) para evitar la aparicién de lo nefropatia por reflujo. Realizar cultivos
urinarios de control y tratar en caso de ser positivos aunque el paciente esté asinfomdtico. Puede estor indicada la profilaxis
antibiética.
Lo reinsercion quirGrgica del uréter no se emplea en nifos pequefios (estd indicada en casos graves y falte de respuesta al
tratamiento antibidtico).

OTRAS INFECCIOM ALES

» Absceso renal y perirrenal: polimicrobiano (E.Coli...) via ascendente afectando la medular. Se asocia a litiasis + obstruccién.
Tratamiento: drenaje y antibicterapia.

ATITIS

» Aguda: Habitualmente por E. coli. Asociada a infeccién de vias urinarias. Secreciones prostaticas con leucocitosis y bacteria patégena
(estudios convencionales). Enfermedad sdbita que impresiona como cuadro grave. Préstata empastada, muy dolorosa. Responde bien
a tratamiento (FQ, aminoglucésidos, cefalosporinas...] durante 4 semanas.

¢ Crénica: causa mas frecuente de infeccion recidivante en el adulio varén. Germen acantonado en periferio de la gléndula. Secr
prostéticas con leucocitos y bacterias patégenas {sdlo con téenicas especiales). Clinica més larvada. Responden mal a tratamiento
{fluoroquinclonas o cotrimoxazol fres meses, a veces cirugia).

« Sd de dolor pélvico crénico inflamatorio (prostatifis no bacteriana): ¢Chlamydia? Secreciones prostéticas con leucocitosis sin bacterias
ni historia de infeccién de vias urinarias. Doxiciclina...
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XL INFECCIONES

» Sd de dolor pélvico crénico no inflamatorio {prostatodinia): 2Por reflujo secundario o sdr espéstico de cuello vesicouretral?. Clinica de
prosiatitis con liquido prostatico normal, sin historia de infeccién de vias urinarias. Tratamiento: alfabloqueantes.

5.EPIDIDIMITIS AGUDA

*Frecuente en adulios, raro en nifios.
*Etiologia: infeccién intraescrotal més frecuente. Causa més frecuente de escroto agudo. Habitualmente orquiepididimitis. Por C.
trachomatis (coito vaginal, en < de 35 afios) o E. coli (coito anal, o infeccidn no sexual en =50 afios).

*Clinica: dolor intenso, afectacién del estado general, fiebre, sindrome miccional, no desaparece el reflejo cremastérico.
*Tratomiento: sinformdatico mas antibioterapia,

6.1BC:

Secundaria (pulmén). Via hematégena afecta bilateralmente al rifén.

*Localizaciones mas frecuentes: polo superior y unién urétero-vesical.

*Dario:
-Rifén: Olceras, necrosis papilar, calcificaciones...
Via excretora: estenosis en cdlices, unidn pielo ureteral, uretero-vesical, esclerosis del detrusor
-Nédulo indoloro en cola de epididimo
-Trompas de Falopio: esterilidod en mujer.

*Clinica: polaquiuria intensa. Con piuria Gcida pero urocultivos de rufina negativos.

*Diagnéstico
-Radiologia: popilas desflecadas, "palillos de tambor”, "rifién mastic® (calcificaciones...), uréter arrosariado, autonefrectomia,
microvejiga...
-Diagnéstico microbiolégico: cultivo de lowestein de orina.

*Tratamiento: RIPE. Cirugia posterior de los lesiones en caso de ser necesario.

7. CISTITIS INTERSTICIAL

e Inflamacién vesical crénica. Cursa con infensos sinftomas miccionales con pruebas normales {urocultivos, citologias). Diagnéstico con
cistoscopia: Ulceras de Funner, glomerulaciones...
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XIl. NEFROLITIASS

1. Generalidades

Mas frecuente en vardn, con hébito sedentario sedentario y raza blanco. Afectan o un 2-3% de lo poblacién. Puede tener un
componente hereditario. Es la causa maés frecuente de obstruccién urinaria en varén joven.

1.1. Composicién

Mortriz[10%): Mucoproteina, mucopolisacdridos.

B . ++ -
Periferia (90%) a*" 170-80%)

| *Ac. Urico (5-10%)
| *Cistino (1-3%)

1.2. Patogenia

| -Mixtos
*Fosfato aménico- magnésico (estruvita) (5-15%)

Sobresaturacién urinaria de una sal:
Por deshidrotacién o eliminacién excesiva de lo sustancia
litegénica: welde, oxulote, fesfolo, dding o Geido Orico. Olros
foctores:
pH: la litogenicidad de los cristales de oxalato célcico no
depende del pH, pero si dependen:
“Acido Urico (MIR) y cistina: pH dcido.
*Esfruvita  (fosfalo amédnico magnésico)
célcico: pH basico.
En los litiasis de acido arico el pH es tanto 0 més importante
que lo hiperuricosuria como factor patogénico.

y fosfato

-Oxaleto célcico
-Fosfato cdlcico : -Hidroxiopotita

-Bruxiia

L *Otres: Xantina (0,0001%)...

Tipo de nucleacién: la cristalizecidn de uno sal requiere
mucho menos energia cuando existe una superficie en lo
que puede precipitar (nucleacién heterogénea) que en
ausencia de tol superficie (nucleacidn homogénea),
Sustancias  protecloras de lo  cristalizacion:  citrato,
pirofosfato, Mg*', glicoproteinas ({Tamm-Horsfall)... Su
déficit puede favorecer las litiasis.

Otros factores: estasis, cuerpos extranos...

2.1. Manifestaciones clinicos

Célevlos que no se desplazan: pueden ser asintomaticos o
producir hemaoturia (una de las causas de hematurio aislado).
Desplozamiento: pueden vicjar por el uréter sin producir
sinftomas o causar delor y hemarragio.

-Dolor: célico, intenso. En fosa renal (puficpercusion
positiva) o irradiedo hacio abajo y hacic adelante. Si el
dolor migra indica que el calculo se estéd desplozonde.

-Vémitos: secundorio la mayoria de los veces a ileo
paralitico.

-Polaquiurio, fenesmo y disuria: cdlculo vesical o uréter
pProximo.

Infeccién: la litiasis y lo infeccién urinoric pueden aumentar
mutuomente su grovedad e interferir en el tratamiento.

-la ohstruccidn por un céleole de un fifRdn indedodo
produce sepsis y lesién renal extensa.

-Los célculos pueden albergor bacterias en su matriz, siendo
causa de infeccién urinaria repefida.

-Bacterias ureasa + pueden producir célculos de estruvita.
Nefrocalcinosis: cdlculos que no se desprenden de las papilas.
Svele cursar de forma asintomdtico. Se oprecia como
calcificaciones papilores en Rx.

Arenilla: maés frecvente las de Gcido Urico y cistina.

Célculos en asta de venado: rellenan la pelvis. En célculos de
estruvita.

Alteracién en andlisis de orina: microhematunia, piuria, pH,
cristales. ..




2.2. Técnicas de imagen

Rx simple

tCO

PIV

r Rodiopoces: o muyerio
-Radiotrasparentes: los de Gcido (rico y algin otro extrofie {xantina y secundario a fdrmacos)

Radio-opaces Ligeramente radio-opaco Radio-transparentes
-Oxalato célcico  -Fosfato aménico magnésica  -Acida Grgo y urato
-Fosfato célcico -Cistina -Xantina

-Carbonato -Farmacos: indinavir,
-Brucita sulfamides

-Muestra calculos como esfructuras hiperecogénicas con sombra aclstica posterior (anecoical, independigntementa
de su composicidn quimica.

“Ventajos frente a Rx: ve célculos més pequenos (5-10 mm) aungque sean radiotransparentes,

-Aprecia con facilidad cdlculos en rindn y vejiga. Los célculos ureterales se observan si estan situados en lo pare
superior o los Gltimos centimetros distales {uréter proximal y distal} (MIR).

Litiags vwedca ___

Lo Ecogrofio es lo pruebe de eleccion en urgencios, no tanto para buscer la litiasis sino para descartar
complicaciones, Esté indicada en dolor célico refractario, FRA y sospecha de infeccién concomitante.

Igual limitacién que la radiogrofio, no permite visualizer lifiasis radiolUcidas. Pero dado que usa contraste, puede
detectarse como defecto de replecion (que requiere diegnosfico diferencial con carcinoma de urotelial -MIR-|,
o sido desplozodo por la TC.

Urografia infravenosa que muestra urta hidronefrosis derecha secundario o la presencia de un caleulo en of tercio proximal del uréter
derecho,
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XII. NEFROLITIASIS

l— -Cuando se dispone de ella es la técnica de eleccién: no reguiere contraste, mas sensible, més répida, detecta
célcvlos radioltcidos. Informa del tamano del célevlo e incluso de su composicién en funcién de la densidad.
Aunque es la prueba de referencia, no significa que deba realizarse o todos los pacientes. Simplemente es la
mejor prueba para visuolizar litiasis, y en pacientes con clinica compatible pero con RYECO negativas, el TC
permite confirmar o descartar la presencia de litiasis.

BEA

TC helicoidal
sin contraste

L o

Cursé Intensiva MIR ASTIRERTOD27S

MR 99 [{633B): Seficle, entre las siguientes, le afirmacién correcta respecto a la sensibilidad de la ecografia en el diognostico de la

litiasis renal:
1. Es de alrededor del 0,95 para los céleulos vesicales. *

2. Para los célculos ureterales es mayor cuando se localizan en la porcion sacroiliaca del uréter.
3. No varia con el fomano de los cdlculos.

4. Varia segin la composicién de los cdlculos.

5. Para los céleulos ureterales es menor cuando se localizan en lo porcién lumbar del uréter.

2.3. Evaluacién del tipo de litiasis

En caoso de extraerse la piedra sélo hay que analizarla. Pero muchas veces no se ho logredo exiraer y cislar. En estos casos se plantea
un estudio del paciente. ©n genera) el estudio consiste en:
-Adulto con primer episodio litidsico: valoracién bésica que descarte causas sistémicas (historia clinica, andlisis de sangre y orina...).
También se aconseja el estudio del caleulo siempre que se pueda (espectroscopia de infrarrojos).
-Nifos con primer episodio o adulto con litiasis recidivante: investigacién mas completa: recogida de orina de 24 horas con andlisis
de calcio, écido Urico, oxalato, ditrato, f6sforo, sodio, clero, magnesio y pH; y andlitica sanguinea general con iones, funcién
renal, PTH y vitamina D.

3. Litiasis cdlcica

75-85%. Mas frecuentes en varén. Pueden ser de oxalato {lo
més frecuente) o fosfato célcico. Son radioopucos y escaso
dependencia de pH (salvo fosfato célcico).

la cousa de los litiasis calcicas son: hipercalciuria,
hiperoxaluria, hiperuricosuria, hipocitraturia...

3.1. Hipercalciuria

=300 mg calcio urinario/dia en varén, =250 en mujer,
Con normocalcemia:
-|diopética: £ 2/1 Hereditaria. 90% de las hipercalciurias.
Tratamiento: ticzidas (MIR).
-ATR distal {tipel): lo acidosis crénica favorece calculos de

tosfato célcico por inducir osteolisis |liberacién de ("= Qeteoporosis e —J L
calcio y fésforo), disminucion de citrgto urinario y pH P
persistentemente alcalino. Tratamiento: alcalis, citrato
potdsico. y y y
-Ofros: espongiosis, Bariter, consumo erénico de diuréficos MIR 03 (7574): 2Cuél es el trotomienfo de eleccién de lo
del asa, hipomagnesemia. .. hipercolcwrig idiopdtica?:
Secundaria a hipercalcemia: 1. FU'°§'3‘T"'d°- : ;
-PTH Trio : Cousa mds frecuente de litiasis renal asociada 2. Resfriccién de calcio en la dieto.
o hipercolcemia. Presentan poliuria, osteoporosis y 3. t'—'d@mm—"l‘-’—"—"
riesgo de frocluros potolégicas y litiasis célcica (MIR). 4. C°'°'9”'“°-
Tratamiento: paraticoidectomia. 5. Vitamina D3.
-Otras caousos de hipercalcemia: pueden ser absortivas . .
{absorcién desde tubo dige:ﬁivo)po reabsortivas (origen 3.2. HIDG!’OXO'UI‘IO
5 6se0) Primaria: hereditaria (rora). No se corrige disminuyendo
0 . Tvit D oxaloto de la dieta.
o] Absortiva Sarcoidosis [MIR), linfomas Secundaria:
2 Sindrome Leche-alcalinos -Hiperoxaluria entérica: por malabsorcién de grasas por
: . Hipercalcemia maligna, Cushing, reseccién ileal, enfermedad inflamatoria intestinal
S Reabsortiva hipertiroidismo, inmovilizacién (MIR), "by-pass’ infestinal, sobrecrecimiento bacteriano,
o) prolongado... enfermedades crénicas biliares y de pdncreas...
£ Trotamiento: depende de la causa de hipercalcivrio. La -Oftras: hiperingesta de oxalato (1é, remolacha.. ), vitamina
74 hipcrcglciurio idiopéﬁcq se frata con fiazidas. C, intoxicacién por eﬁlenglicol...



Tratamiento: colestiramina, corregir malabsorcién de grosas,
dieta pobre en grasas y oxalato. No reducir el calcio de la
dieta.

MIR 00 (6836): En la litiasis renal que aparece en la enteritis
regional. ¢Qué composicion suelen tener los célculos?:

Urato aménico.

Cistina.,

Oxalato calcico.*

Acido Grico.

Fosfato aménice magnésico.

LS O I el

MIR D5 {8123): Los pacientes con enfermadades intesfinales
inflamatorias que requieren amplios resecciones infestinales,
con relativa frecuencia presentan litiasis renal recidivante. A
qué frastorno metabdlico se suele osociar este tipo de litiasis?:
Hiperuricosuria.

Hiperoxaluric.*

Cisfinuria.

. Hiperparatiroidismo.

Hipercalciuria.

3.3. Hiperuricosuria

DR

Hipereocemia

El aumento de écido Urico (por
dieta rica en purinas) puede
iniciar la formacién de cdlculos
de oxalaio célcico por
nucleacion heterogénea (MIR).

Tratamiento: dieta pobre en
purina, alcalinizacién urinaria,
alopurinol (contraindicados los
uricosUricos).

Lifiasis téleica

3.4. Hipocitraturio

El citrato es un inhibidor de la cristalizacién: se une con el
calcio en lo luz tubular. Una causa de litiasis cdlcica es su
escasez,

Etiopatogenia:

-Acidosis metobblica crénica: favorece la reabsorcién
proximal de citrato, disminuyendo la citraturio (dicrrea
crénica, ATR, ERC).

-Hipopotasemia: favorece la hipocitraturia ol aumentar el
cofransportador sodio-citrato del tubulo préximal,

-Idiopatica

Tratamiento: cifrato potdsico o citrato potésico-magnésico.

3.5. Idiopética

Pacientes con litiasis célcica sin cousa metabélica que lo
justifique.
Tratamiento: alte ingesta de liquidos.

4. Cdlculos de estruvita

Litiasis mas frecuente en la mujer (5:1)2x 5. Es agresive.
Etiopatogenia: secundaria a la infecdédn urinaria «énica por
bacterios ureasa + (MIR), que desdoblan la urea en NH; y CO,
y acaben consiguiendo un aumento urinario de pH (>7) (MIR),
del amonio y del corbonato cdlcico. El resuftade es la
formaciéon de cdlculos de fosfato aménico magnésico:
MgNH,PO,.
-Bacterias ureasa +: Proteus (la méas frecuente] (MIR),
Klebsiello, Pseudomona, Morganella... (No E.Coli ni
Citrobacter -MIR).

Cristales: prismas rectangulares en tapa de afald,

Causa mas frecuente de célculos coraliformes. Alto riesgo
obsiructive.

Urografia A8 Slininacién 27

Litiasis coraliforme en riién izquierdo y catéter de drenaje

Tratamiento: extraccién del célculo y esterilizacién de la vio.
-Extraccion: cirugia abierta, litotricia y/o nefrolitotomia
percuténea.
-Antibiético especifico (antibiograma) en fase aguda y pero
mantener orina estéril en el periodo perioperatorio.
-Oftros:
-Irrigacién con hemiacidrinag tras lo extraccién (disuelve
la estruvita) pora disminuir le tasa de recidivas.
-Acido acetohidroxémico (MIR): inhibe la ureasa. Se
emplea si no se puede actuar quirirgicamenie.
Posee multiples efectos secundarios (tromboflebitis,
hemélisis, temblor, cefalea).
-Mandeloto de melenamida...

MIR 06 (8379): Uno mujer de 42 ofios de edad con
antecedentes de multiples infecciones urinarias de repeticion
presenta en la actualidad fiebre de 38°C, leucitosis y dolor
lumbar difuso. En la exploracién radiolégica presenta uno
litiasis coraliforme izquierda (estruvita). 2Cudl es el germen que
con mayor probabilidad crecerd en el cultive de orina?:
Eschericha coli.

Citrobacter freundi.

Clamydia trachomatis.

Streptococus sp,

Proteus mirabilis, *

U OO D e

MIR 07 (8632): Un hombre de 66 afios, diognosticado de

hiperplasia benigna de prostata, presenta un cuadro de fiebre

con escalofrios. El examen de orina muestra que su pH es 8,5.

El sedimento wurinario confiene cristales de estruvita

(M NH,PO,). Sefiole la respuesta correcta:
. Padece una acidosis tubular que le impide acidificar la
orina.

2. El pH vrinario, normal en este pacienfe, descarta una
infeccion.

3. Cualquier proceso infeccioso bacteriano urinario, eleva el
pH.

4. Dabe sospecharse ung infoccidn urinaria por gérmenes que
degradaon lo urea.®

5. El pH bdsico y la presencia de cristales triples, sugieren
infeccién por candidas,
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MIR 09 (9160): (101) Uno paciente de 52 afios de edad
ingresa por fiebre de 38,5°C con leucocitosis 16.000 10°/L y
dolor difuso, en hemiobdomen izquierde. En un estudio
radiolégico se observa una litiasis pseudocoraliforme izquierda
y en el TAC obdominal se evidencian cavidades dilatades o
nivel calicial de rifén ipsilateral. Al realizar un Urinocultivo,
zcudl es el germen mas frecuente que esperamos encontrar?:
Escherichia Coli.

Citrobacter Freimdii.

Proteus Mirabilis.*

Salmonella Typhi,

Chlamidya Trachomatis.

LB ok o o

MIRTO (9408): Una mujer de 40 aros ingresa en el servicio de
urgencios con fiebre de 38°C y dolor lumbar derecho. En la
anolitica destacan 25.000 leucocitos/mm3 con desviacién a lo
izquierda y en la ecografio abdominal se evidencia una litiasis
coraliforme. Al realizar un urocultivo 2cudl es el
microorganisme que esperdmos encontrar?

Escherichia coli.

Enterococcus faecalis.

Salmonelia typhi.

Candida albicans.

Proteus mirabilis,*

5. Litiasis de dcido Grico

Etiopatogenia:
-Orina écida como factor fundamental (pHo<5,4):
-Hiperuricosuria: obesidad, dieta rica en purinas, gota,
sindrome linfoproliferativos, tratar tumores con QT,
sindrome de Lesch-Nyhan.__.
Cristales: radictransparentes (MIR) con
forma romboidea o frapezoide.
Tratamiento: responden bien a
tratamiento médico (MIR). Hay que
alcalinizar la orine (citrate potdsico).
Con sélo alcalinizar la orina se logra
lo lisis de los cristales formados. En
cnse de hiperuricosuria: diele pobre
en  purinas, alopurinol... Los
uricosdricos estdn contraindicados (MIR).

U o R

Litiasis radioldcidas
Urato y écido Urico
Xantina
Secundarias a farmacos
Hidroxiadenina y orético

MIR 02 (7343): Hombre de 56 ofios, con antecedentes de

ataque agudo de gota hace 2 afios y dcido Grico elevado (8,5

mg/dl), que refiere dolor tipo célico en fosa rencl derecho

ocasionalment2; en la ecogrofia de aperato uringrio tiene una

imagen con sombra acistico posterior competible con litiasis

de 2x1cm., en pelvis renal derecha. En lo urografia intravenosa

se aprecia uno imagen radiclransparente en pelvis rencl

derecha de aproximadamente 2 cm. de didmetro méximo.

A2Cudal de las siguientes opciones constituird e Yrolomierio

inicial mas apropiado?:

1. Litotricia extracorpérea por ondas de choque.

2. Nefrolitotomia percuténea.

3. Hidratacién y acido acetchidroxamico.

4, Ureteroscopio y exiraccion endoscépica del céleulo.

5, Hidratacién, alealinizacion de la orina con citrgte potésico y
alopurinol.*

MIR 03 (7603): Un hombre de 29 anns can antecedentes de
dolor tipo célico en fosa renal izquierda que cedié con
tratomiento onalgésico, se le practica une urografio
intravenosa apreciandose defecto de replecciéon
rodiotranspaorente de 6 x 7 mm. en fercio distal de uréter
izauierda. El pH de lo orino fue de 5,5; usimismo s& observan
cristales de urato, 9-12 hematies por campe y escase
leucacituria. 2Cual seria el tratamiento mas apropiado?:

Alopurinol via oral,
Ureteroscopia con extraccion del célculo.
Neafrolitotomia endascépica percutdnea.

Alcalinizacién de la orina por via oral.*
Administracién de d-peniciloamina.

N

MIR 06 (8380): Los célculos urinarios de écido drico se
caraderizon por:

1. No visualizarse en control ecografico.

2. Ser radiotransparentes, *

3. Son dificiles de visualizar en una TAC

4. Se disuslven facilmente en medio 4cido.

5. La litiasis Urico no suele ser familiar.

6. Otras litiasis

CISTINA,

Etiopatogenia: cistinurio (AR). Transporte defectuoso tubular e
intestinal de los emincécidos dibdsicos cistina (el menos
soluble), lising, arginina y omitina. Causa mdas frecuente de
litiasis en nifos.

Cristales: no muy radiopacos (MIR), salvo que tengon sales
célcicas. Poseen gran dureza. Son hexagonales, Presentan
reaccién de Brandt positiva.

Tratamiento: mucho liguido (lo mas importante, conseguir
diuresis 4L/dia), D-penicilamina si fuese necesario. Tambign se
ha empleado bucilomina vy tiopronina. Responden mal a
litotripsia.

XANTINA

Causga muy rara.

Etiopatogenia: déficit congénifo de xantinooxidasa (transforma
la xantine en acido Urico). La consecuencia es una elevacién de
xantina que precipita en orina. En sangre y orina el écido rico
estd disminuido (< 1mg/dl en plasma) y la xantina aumentada.
Cristales: son también radiol(cidos.

FARMACOS
En general son radioldcidas, A destacor:
¢ Sulfamidos:
¢ Indinavir: antirretroviral inhibidor de la proteasa
¢ Metotrexato: inmunomeodulador
¢ Aciclovir: antiviral empleado paro infecciones por VHS

y WZ.
Todos elos producen fitiasis, muchas veces intratubular
microscépica con riesgo de fracoso rencl. Como profilaxis
general ajustar dosis ¢ funcidén renal y garontizar edecuada
hidratacion.

MIR 04 (7863): Con respecto a la litiasis renal, una de las
siguientes pcre|o< es INCORRECTA:

1. Acido Urico-radiotransparente.

2. Oxalato céicico-radioopaca.

3. Sulfamidas-radiatransparentes.

4. Cistina-radioldcida,

5. Indingvir-radioopacg.*

7. Medidas generales de
tratamiento

Prevencién:

Tratomienio a largo ploze de paocientes que padecen o han

podecide de litiosis. Consiste en: alta ingesta de liquidos

{conseguir diuresis de 2 litros diarios). Dieta y farmacos en

funcién de la naturaleza de litiasis,

Sepsis asociada a obsiruccién:

La prioridod es la antibioierapia y =l drenaie de lo obsiruccion

(MIR). La elimingcion de la litiasis debe ser diferida. Técnicas

principales de drenaje: perculdnea {nefrosiomic) o

endoureteral {catéter doble J).

Crisis renoureteral:

“ealico renal”, Anolgesia ton ANEs, fromadol.

Tratamiento frente o la lifiasis:

Se recliza en funcién del tamafio, localizacion, tipo de cdleulo,
wlicaciones asociodos...




Observacién: cdleulos pequeiios, o fijes, asintométicos y sin
complicaciones.

M@_ son indicaciones generales

Céleulo > 15 mm

Célculos que tras observacién han gumentado su

famano

Infeccién asociada

Obstruccién de vias urinarias

Dolor de diffcil control

Hematuria importante

Formas de actuacién urolégica:

-Expulsién espontanea: ocurre en el 90% de los céleulos
menores de 4-6 mm. Se puede emplear tamsulosina
para favorecerlo.

-Quimiolisis; eficaz especialmente la alcalinizacién urinaria
para la lisis de litiasis de acido Urico.

-Litotricia: pulverizar el célculo en el interior de la via
urinaria mediante accién fisica. Su eficacia depende de
la composicién de la litiasis {responden peor los de
cistina), la localizacién (mejor los cercanos al rifidn) y la
anatemia del paciente.

Extracorpdrea: la més empleada.

Ultrasénica percuténea: coraliformes, obesos, cistina.

Ultrasénica  endoscépica: laser introducido hosta
uréler a través de cisioscopia.

- % 8 s

Contraindicociones de Lilelricio exiracorpérea
Gestacion (MIR)
Infeccién no ceontrolada (MIR)
Trastornos de la coagulacién no controlados
Obesidod grave
Aneurismas arteriales cercanos
Obstruccién completa distal al cdleulo a tratar (MIR)
-Extraccién percuidnea o por cistoscopia.
-Cirugia abierfa o loparoscépica: muy relegada por los
técnicas anferiores,
No existe técnica vrolégica de eleccién. Deberd seleccionorse
segun tamario, composicién y localizacién del cdlculo, factores
del paciente, y experiencia del centro.

Sales célcicas Estruvita

80%, 33/2 13%, S9/3

Hipercalciuria: Infeccién por bocterios ureasa+:

-ldiopadtica -Proteus
-Secundaria. -Otras: Providencia, Klebsiella,
HiperPTH 1rio Enterobacter, Pseudomona,

Serratia...
-No E.Coli ni Citrobacter

Hiperuricosuria
Hiperoxaluria
Hipoecitraturia
Idiopdtica

Grandes coraliformes.

Localizacion diverse

Radiopacos+ + + Radiopacos +

Sin influencia salvo fosfata
cdlcico en oring olcaling

Orina Alcalina (pH=8|

Tiozidas Grave y recurrente
Citrato potasico Extraccién (Litofricia ...)
Liquidos... Antibidticos

Ofros: Hemiacidrina, Mandelato
de metenamido, Acido
acetohidroxémico (inhibe la
ureasa)

MIR 99 FAMILIA (6082): ¢Cudl de los siguientes circunstancias
es una confraindicacién obsoluta para e litotricia
extracorpérea con ondas de choque de la litiasis renal?:

1. Emborozo?

2. Ceagulopatia.

3. Marcapasos cardiaco.

4, Aneurisma o6rtico abdominal.

5. Calcificacién de la arferia renal.

MIR 08 (8901): En la litofricia con ondas de choque
extracorpéreas (LEOC), las ondas de choque son generadas
por una fuente externa al cuerpo del paciente y luego se
propagan hacia el cuerpo y se focalizan en el céleulo. Esfes
ondas son relativamente déhiles y no invasives, se tronsmiten o
través del cuerpo y llegan a adquirir fuerzq suficiente sélo en la
diona para romper el célevlo. De la siguiente lista de
centraindicaciones para este tipo de tratamiento hay una que
se considera confraindicacion absoluta, 2cuél de ellas es?:
Alleraciones de lo congulacian,

Hipertensién arterial descontrolada.

Embarazo.*

Obesidad.

Enfermedad coronario.

R o

MIR 10 (9401): En lo relacidén con la nefrolitiosis sefale la
respuesta FALSA:

1. Los litiasis de acido drico responden bien a la alcalinizacién

de la crina.

2. itofricia das
MMMMW los
cdleulos no expulsables, sobre todo, en los cosos de
pionefrosis.*

8. La nefrolitiasis es la causa mds frecuente de obstruccién
urinaria en el varén joven.

4. Las litiasis de fosfato aménico-magnésico son radioopacas y
frecuentemente constifuyen un foco continuado de sepsis.

5. Lo eliminacién de dos célculos menores de 5 mm es
espontanea en la mayoria de los casos

Acido drico Cistino

5:8%, & 1%, 8=¢

Por pH,<54 e

hiperuricosuria:
-Gota
-ldinpdtica
-Deshidratacién

Bordes redondeados
Radiotransparentes

Orina écida

Los que mejor responden a
trotatamiento médico

TpH orina
Dieta bajo en purinas
Alopurinol

Cistinuria: AR. Alteracién en la
reabsorcién tubular y yeyunal de
Aa dibésicos (cistina, ornitina,
Yisino y arginina)

Radiopacos =

Qrina acida

Tliguidos (4Lo/dia)

TeH orina

Si fracasa lo anterior D-penicilaming
o mercapiopropionglicina,
Bucilomina

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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Cousa mds frecuente de obsiruccién urinaria en varén joven,
Etiopatagenia:
e pH: influye, favoreciendo el pH urinario &cide los cristales de Gc drico (sobre todo) y cisting, y el alcaline los de fosfato célcico y
estruvita,
» Tipo de cristalizacién: heterogénea {requiere menos energio) v homogénea.
» Sustancias protectoras {citratos...): inhiben cdlculos de oxalato y fosfato célcico.
Clinica: asinfomético. Posible dolor célico. Sinfomas irritativos (disurio, polaquiuria...) si afecta al uréter vesical. Hematusio recurrente,
Estudios de imagen:
Rx simple: ve los radiopacos. Son radiotrasparentes los de dcido Urico, xantina y secundarios a farmacos.
-ECO (hiperecogénicos con sombra aclsticc posterior). Ve calculos més pequenos y con independencia de su composicién
quimica; muy Gtil para detectar célculos vesicales. No detecta < 5 mm ni parie medic del uréter)
-PIV: en desuso. Las mismas limitaciones para los radiofransporentes como la Rx pero el contraste permite verlos como defecto
de replecion
-TC helicoidal sin contraste: actualmente de eleccién para detectar lifiosis con independencia de su composicién.

LLITIASIS CALCICA

Radiopacos. Causas:

Hipercalciuria nermocalcémico:

*Idiopética. Tratamiento: tiazidas y cifrato potésico.
*ATR distal tipo 1. Tratamiento: élcalis, citrato potésico.
*Otros: Espongiosis, Furosemida, Bartter...

Hipercalciuria secundaria a hipercalcemia:

*HiperPTH 1rio (el més frecuente}. Tratamiento: parafireidectomia.
*Otros: aumento de vitamina D, metdstasis, osteoperosis, fumores. .

Hiperoxaluria: entérica {malabsorcién de grasas por reseccién ileal, enfermedod inflomatoria intestinal...), hiperingesta de oxalato, vit C,
intoxicacién por efilenglicol... Trotamiento: colestiraming, corregir malabsorcién de grosos, dieta pobre en grases y oxaloto. No
reducir el colcio de lo dieta,

Hiperuricosuria. por nucleacién heterogénea. Tratamiento: dieta pobre en puring, alopurinol.

Hipocitraturia: tratamiento: dlcalis (citrato potdsico o citrato potésico-magnésico).

Idiopética. Calcio en orina normal. Ninguno de los datos anteriores. Tratamiento: clta ingesta de liquidos

2. TO AMO ESICO)
Mas en mujeres. Radiopacos. Coraliformes. En pH alcalino. Se debe a infeccion en vias urinerias por gérmenes ureasa+ (Proteus).
Tratamiento: antibioterapia e intervencién sobre la litiasis {litotricia). Valorar: hemiacidring, acetohidoxdmico, metenamido...

3.ACIDO URICO

Radictransparentes. Se forman en orina Gcida {el pH urinario es tan importonte o mas que lo hiperuricosuria)

Etiologia: gota, idiopdticos, Lesch-Nyhan, quirmioterapia...

Tratamiento: responden hien a tratamiento médico: alcalinizar lo orina con citrato potdsico. Dieta pobre en purines, alopurinol...

4.CISTINA

No muy rodiopacos, sclvo gue tengan sales célcicas.

Etiologia: cistinuria (no reabsorcidn tubular y yeyunal de aminadcidos dibdsicas). Enfermedad hereditorio AR.
Tratamiento: muchos liquidos. D-penicilemina o bucilamina si fuese necesario. Responden mal a litotripsia.

5.ELIMINACION D uLo

Espontanea 90% de los que miden 4-6mm,

s Farmacoterapia de lisis: eficaz con los de dcido Urico, alealinizando la orina.

e Litofripsia: extracorpérea, percuténea (obesidad, aisting, coraliformes), endoscopica

¢ Ciugia, relegada por la litotripsia,

Indicaciones de actuacién vroldgica: obstruccién, infeccién, dolor de dificil control, hematuria intensa. ..

Contraindicaciones de litotfricia exiracorpérea; gestacién, infeccién no controlada, obstruccién completa distal al célculo, alteraciones de
la coagulacién no controlados y rifidn no funcionante, no recuperable.
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1. Carcinoma renal

CARCINOMA, DE CELULAS CLARAS , TUMOR DE GRAWITZ,
mal llomado HIPERNEFROMA

1.1. Epidemiologia

Es el tumor urcldgico més letal. Representa el 85% de los
necplasias renales primarigs. Més frecuente en vardn con
incidencia méxima entre los 40 y 70 ofos.
Factores de riesgo:
-Tabaco (20-30%}, obesidad, HTA, cadmio...
-Enfermedad quistica adquirida (secundario a nefropotia
terminal) (MIR),
-Factores hereditarios: predisposicién fomiliar, Von
Hippel-Lindau, esclercsis lubereosa...

MIR 2007 (8642): El carcinoma de células renales del adulto
suele asociarse con mayor frecuencia a:
Adenocarcinema de pénereas.
Adenocarcinoma de endometrio.
Insuficiencia rencl i iride
Linfoma.

Quimioterapia previa con ciclofosfomida.

1.2. Anatomia patolégica

Unilateral (2% bilateral, tipico de Von Hippel Lindau).
Deriva del tobulo proximal (epitelio). La mayor porie muy
vascularizados. Puede tener colcificaciones.

i6lisis,”

b ol e

Tipos histolégicos:
o Célulos clares (mas frecuente y de peor pronéstico),
e Papilar

« De células croméfobas.

Estos tres sublipos suponen el 90% de los tumares renales
molignos. Lo presencia de rosgos sarcomatoides puede
acompanar a cualquiera de los subtipos onteriores y supone
peor pronéstico (MIR).

Segin el grado nuclear se estraiifica por la closificacién de
Furhman (4 gradas), un facdar prondstico independiente.
Supone pero pronéstico: lo forma clésico (células clares), los
varianles sarcomatoides, elevado grado Furhman, lo invasion
microvascular, el grade de necrosis y lo presencia de
translocacion Xpl1.2

Digeminacidn;
+ Contigiidod:  cépsule  renal, grasa  perirrenal,
suprarrendl...

« Linfatico: ganglios regionales y retroperitonecles.

o Hematégena: frecuente y grove. Puede infilirar y
expendirse o trovés de vena renal, cava inferior...
Produce metdsiasis en un alto porcentaje en el momenio
del diognéstico: pulmenores, éseas {lificos), hepdticas,
SNC, etc.

MIR 2006 (8349): 2Cudl de los siguientes alteraciones NO se
dan en el Sindrome de Von Hippel-Lindau?:
Hemangioblastomas cerebelosos.

Quistes hepdticos y renales.

Carcinomas renales,

Hipotiroidisme guteinmune,*

Feocromocitomas.

hN-

MIR 12 (9891): De los fumores renales, ¢l de moyor
ogresividod es:

1. Variedad papilar.

2. Variedod croméfoba.

3. Variedad de células claros.

4, Variedad sarcomatoide.*

5. Variedad oncocitica.

1.3. Clinica y analitica

Muchas veces se diagnostice de torma incidental al realizar

estudios de imagen por otros motivos.

Sintormas locales:

La manifestacién urolégica maés frecuenie es lo hematuria

{MIR). Otros sinfomas locales: dolor lumbar, masa palpable. ..

Lo triada cldsica (hematuria + dolor en flanco + mase
abdominal palpable) aunque muy sugerente, es infrecuente e
indicativo de cuadro avenzado (MIR).

Manifestaciones sistémicas:

Clasicomente el tumor renal era llamado "tumor del infernisia®
por su relacion con miltiples sindromes paraneoplésicos. El
més importante (aunque no el mas frecuente) es :

* Disfuncién hepdtica no melastasica (sindrome de Stauffer)
{(MIR):  cursa con elevacion de transaminasos,
especialmenie de colesiasis y otros alferaciones de la
funcién hepdtica. Caracteristicamente revierte tras |a
nefrectomia. Se cree que es debido a efecto hepatotdxico
del tumor renal.

Sindromes inespecificos:

*Anemia normocifica nNormacrdmica

*Fatigabilidad, pérdida de peso, coquexia

*Fiebre infermitente (FOD] {MIR)

*Disfuncién hepétice (sdr. de Stouffer) (MIR)

*TVSG, LDH, CEA

*Easinafilia, reaccionss levcemoides, Trormboditosis

«Amiloidosis

Sindromes peraneoplasicos:

*Rening = Hipertensién (24%) por rening,
compresion de lo arteria renal [MIR)

*EPO > Policiternia (MIR)

*PTH like = Hipercalcemia

*PRL 2 Galadtorrea

*ACTH =2 Cushing

Otros:

*Varicocele izquierdo = Invasién de vena renal
izquierda

*Edemas en MMII 2 Invasion de vena cova
inferior

*ICC de alto gasto 2 Tumores vasculeres con
fistulas AV

*Clinica neurclégica » Descartar metdstasis SNC o
Hippel Lindou

*Sdr. De Winderlich o
hemorragio

Rotura espontériea
refroperitoneal

MIR 2002 (7352): Son causas potenciales de eritrocitosis lus
siguientes EXCEPTO:

. Hipoxemia crénica.

Exceso de carboxi homoglobina.

Hipernefroma.

Sindrome de Cushing.

Hipoandrogenemia.*

N



MIR 2003 (7755): £n un hemograma rufinario de un paciente
no fumador de 65 afos, se obtienen los siguientes pardmetros:
concentraciéon de hemoglobina 19 g/dl, valor hematocrito 55%.
Lo masa eritrocitoria medido por dilucién de hematies
marcados con Cr51 y los niveles de eritropoyetina sérica estan
elevadas. Lo soluracion orleriol de uxigeno es det 95%. 2Cudl,
entre los siguientes, es el diagnostico més probable?:

1. Enfermedad pulmonar obstructiva crémco

2. Policiternia vera.

3. Polictemia espureo.

4. Carcinoma rengl.”

5. Carboxihemoglobinemia.

MIR 2005 (8124): Un hombre de 45 anos, tiene un carcinoma
de células renales extendido. Los niveles de GOT, fosfalasa
alcalina, LOH y olfa-2globulina son elevados y el tiempo de
protombing  clorgado. €| higede oporece  difusamente
ograndado pero no existen defectos focales de infiliracién
intre-hepética. La explicacién efiolégica més probable para
estos hallazgos serd:

1. Los efeclos hepato-tdxicos de fumor.*
2. Metastasis hepdtica.
3. Amiloidosis.

4. Trombesis tumorales que obstruyen lo vena hepatica,
5. Hepatitis virica aguda.

MIR 2006 (8381): 2Qué neoplasia uroldgica se asocia con mas
frecuencia © sindromes paranecplasicos (Sindrome  de
Stauffer)2:

. Cancer de préstata.

Céncer de rindn.”

Céneer de vejiga infilirante,

Céncer testicular,

Tumor de Wilms.

SRR

1.4. Estadios TNM

CURSO INTENSVO MIR ASTURIAS

MIR 2008 (8900): 2Cudl de las siguientes respuestas es FALSA
respecio of carcinoma de células renales?:

Puede menifestarse con disfuncién hepdtica,

Su tamano es un factor pronéstico importante.

Puede cursar con hipertensién arterial.

La presencia de varicocele asociado sugiere compromiso de
vena renal.

Lo triada dolor lumbar, hemaiyrig y masa abdominal
paloable es la farma de manifestacion més frecvene,*

MIR 09 (9158): Un paciente diognesticado de tumor renal
derecho presenta en su estudio analitico preoperatorio, una
torrecia funcién renal [crecfinina 1,24mg/dl) y destaca una
elevacion de yGT 140 Ui/L y fosfatasas alcalings de 430 U/L y
a2-globulina elevada (mayor de 10%), con hepatomegalia.
2Cuél es la cousa previsible de aofectacién de la funuén
hepatica?:

1. Metastasis hepdticas moltiples.

2. Infiltracién hepé'm por contuguadad

3. Efect del

4. Hepatitis por virus C osocmdo.

5. Hepatitis agude por virus A simulténea.

BN -

v

MIR 13 {10131 Un hombre de 54 ofos de edad es
diagnosticado de fumor renal izquierdo sugestivo de carcinoma
de célulos renales. En su estudio analitico preoperatorio se
defeclan niveles elevados de GPT, fosfoiasa alcalina y alfe-2-
globulina y fiempo de protrombina alargado. El higedo esté
aumentado de tamano de forma difusa, pero sin defectos de
infiltracién hepdtica. La justificacién més probable de estos
hallazgos se debe a:

. Metdstasis hepdticas.

Trombosis tumoral intrahepdtica.

Hepatitis aguda.

Pe ia i { i ida el
fymeor.* -

Hemocromatosis.

s S

@

" Supervivencio
Ettaio 05 ofids
(. TINOMO  |95%
I T2 NO MO 88 %
T3 NQ MO
il 71,2,3 N1 59%

MG
T4, N2,
v | Cualquier M1 2%

™ Tle | =4cm en su dimensién més grande, limitado al rinén
Ti
| Tib | 4-7cm
T2 | Tumor > 7 em limitado al rifién
T3a | Invade vena renal o tejidos perinefriticos (grasa, seno) confinado o fascio de Gerota
T3 T3b | Se extiende par vena cava infradiafragmética
L_ T3¢ | Invade pared vascular de vena cava o se exticide por cuva supradiafragmdtica
. Se ealiende mGs ulla de |o fascia de Gerota, incluyendo la extension contigua a la
4 - | gléndula suprarrenal.
MA | Sin Glectaaién glanglionar
N N1 | Invasién de un gonglio loco-regionales.
| N2 | Invasién de varios ganglios
ML | Metdstasis a distandia N
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1.5. Diagnéstico

Toda masa renal sélida debe considerarse maligna mientras
no s& demuestre lo contraria, y abliga a obtener un dicgndstico
definitivo, En la meyorfo de los casos el diagnéstico se realiza
por imagen sin precisar biopsia (dodo que muchas veces los
resultados de la biopsia son inconcluyentes o con considerable
tasa de folsos negatives).

* ECO: el protocolo de deteccidn sistemdtica y diagndstice de

masaos renales se inicia con ECO,

-No identifica bien masas <1,5¢m.

-Quiste simple: es la lesidén renal més frecuente [ne es
propiamente un tumor). Es de contenido liquido. En
la ECQO se identifica por ser homogénea, sin gcos
internos, bordes lisos, regular, buena transmisién
(“refuerzo posterior”) con sombra oclstica posterior.

Quiste sirple

~ Refuerro

Quiste renal simple én ecografio

e TC: toda masa renal sin los criterios de quiste simple en la
ECO debe ser rosirecdo con TC. Tiene mayer precision
diagnéstica y ademds permite la estadificacién.

-Quiste simple: liso, con densidad agua, sin refuerzo

tras la administracién de contraste infrovascular.

Existe una clasificacion de quistes renales en funcién del

TC (clesificecién de Besniok). Se grudbo det i ot W y @
mayor grado, mayor aspecto de malignided y mayor
indicacién quirdrgica (=ll}.

-Lesién_maligna: lesién de contenido irregular, bordes

mal definidos, hipervasculor; muchas veces presenta

calcificaciones.

LUrso Intensivo mMmir Asturias, uvs/J

TC de cbdomen: auide en &l rivtn Rauierdo.
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Curso Intensive MIR Asturiss, 00273

TC: moso en el rinon derecho en relocién con corcinomao
renat.

« RMN: sus veniajas sobre el TC es valorar la infiltfracién

grasa y extension tumoral a vena renal y cava (MIR).
Confirmeda la presencia de masa renal sugerente de
malignidad se realiza estudio de extensién con TC térax v en
caso de sospecha TC cerebral o gammagrafia ésea.

MIR 2004 (7864): Un varén de 68 ofos presenta dolor flanco
izquierde. Lo Uregrafia intravenosa demuestra un rifdn derecho
normal y anulacién funcional del izquierdo. Lo tomografia
computenzada (TC) muestra una mase rencd sdlida de 8 vmn en la
regién hiliar del rifén izquierdo con probable presencia de frombo
en lo vena renal. La radiogrofic de térox y la bioquimica
sanguinea son normales. El siguiente paso serd:

1. Venografia seguida de cavografia.

2. Arderiografio renal selectiva.

3. Ecocardiograme transesofégico.
4. Pielografia retrégrada.

5. Resonancia_magnélica nyclear.*

1.6. Pauta de actuacién

Anle la sospecha de tumor renal se procede a infervencién
diagnéstico-terapéutica. Las biopsias, dado que su resultado
muchas veces no es concluyente, se reservan paro cosos
seleccionados (monorrenos, tumores de pegueno tomarno,
duda rozonable tros estudios de imagen, pacientes no
candidates a cirugia pero si a tratamientos adyuvantes,
metdstasis...).

1.7. Tratamiento

En tarminas generales, ol dnico tratamiente curelivo en lo
actualidad es la cirugio.
Enfermedad localizada (I, I, 1Il): cirugia

-Nefrectomio parcial: indicade en T1 siempre gue sea
técnicamente posible.

-Nefrectomid radical: MIR) extirpacidn en blogue de Lo foscic
de Gerota y de su contenido, preferiblemente
loparoscépica. No esta claro el papel de la linfadenectomia
regional y la edrenalectomia no se recomiende salvo
sospecha de afectacin.

-Extensién a vena renal o cava; lo extirpacion, sigue sienda el
iratamiente de eleccibn aunque técnicamente  mds
complejo.

-Cirugia conservadora del érgano: extirpor el tumor con
margen de seguridad. Debe plantearse en...

» T1: siempre gue sea posible nefrectomic parcial.

* Tumores bilaterales o fumor sobre rifén dnico

 Tumor unilateral con lesién renal en el contralateral.

e Tumor en paciente con ERC.
Coasos avanzados (IV): nueves férmacos + cirugia
El carcinoma de células renales metastasico, al ser un tumor
poco quimio y radiosensible, carecia de fratamiento eficaz. En
lo actualidad existen nuevos farmacos  antiangiogénicos
eficaces en enfermedad avonzede, aunque la cirugia
citorreductora sigue siend¢ fundamentol pare oumentar lo
expeciativa de vide de estos pacientes, Si el paciente dispone
de una adecuada situocién basol [(operabilidad) debe
procurarse la reseccién tumoral y de las metdstasis si son
aisladas y accesibles, pues es ¢l tratomiento que mejores
resultados oporta. Tres la cirugio valorer de forma adyuvante
nuevos farmacos. En caso de irresecobilidad valorar farmacos
antidiana de nicio.



Farmacos empleados en cancer renal avanzado:
-Inmunoterapia: interferén alfa ineficaz aisladamente. Su
papel es en combinacién con bevacizumab.

-Farmocos anfidiona molecular:

" VO  ontiVEGFR, antiPDGFR, anti ret,
Sunitinib anti c-kit, anti FLT3R, anti-
CFS-1R
Pazopanib VO  antiVEGFER, anti PDGFR, anti ret,
anti c-kit
Bevacizumab v antiVEGFR (MIR)

g VO  antiVEGFR, antiPDGFR, anti ret,
Sorafenib anti c-kit, anti FLT3R
Axitinib | VO onhVEGFR
Temsirolimus VO  inhibidor de mTOR
Everolimus L___

En carcinomas “no células claras” estdn aprobados el sinutinib
y los inhibidores de mTOR.

MIR 2001 (7088): En un paciente de 60 afos, birreno, que
presenta una masa renal de 6 ¢m de didmetro circunscrite en
el érgano, cuya biopsia por puncién es de carcinoma renal, sin
obietivarse con los métadas de imagen afectacidn gonglionors
ni lesiones melastasicas. 2Cudl es el Iratamiento que se debe
realizar?:

Radioterapic.

Nefrectomia parcial.

Nefrectomia radical.”

Nefrectomia radical mas radioferapia.

Nefrectomia rodical més quimioterapia sistémica.

MIR 09 (2185): (124) Bevacizumab es un farmace adtive en e

tratamiento del céncer colorrectal avonzado. Seriale cudl es el

mecanismo de accién de este farmaco:

1. Es un anticuerpo monoclonal anti-EGFR (receptor del
factor de crecimiento epidérmico).

2. Es un_antficverpo monodonal humanizado anti-VEGF
[factor de crecimiento endotelial vascular).*

3. Es un anticuerpo monoclonal humonizado anti-CD20.

4. Es una pequena molécula que inhibe la firosina-quinasa
de EGFR.

S. Es un anticuerpo monoclonal anti-HER2/neu

hoN=

MIR 10 (9317): Pregunta vinculada @ la imagen n®12. Paciente

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

de 53 anos de edad, hiperfenso sin ofros anfecedentes
patoldgicos de interés. A partir del estudio por su hipertension
se realiza un estudio con TC abdominal cuyas imagenes
corresponden @ la imagen 12. El pociente no presenta
ninguna  sintomatologia.  Ante este hallazgo fcual es la
opcién adecuada a seguir?

1. Remitir ol paciente o urgencias por riesgo de
sangrade agudo y realizor una embolizacién
selectiva del rifidn derecho.

2. Solicitar un estudio con renograma con diuréfico
para valorar la funcionalidad renal.

3. Redlizar una puncién-biopsia de lo lesién paro
poder diagnosticar al paciente y decidir el
fratfamiento adecuado.

4. Progrgmar una nefrectomia_radical tras realizar un
estudio de extensién.*

5. Dado la ausencio de sintormatologio. plantear una
conducta expectante,

MIR 10 (9318): Pregunta vinculada o la imagen n®12. 2Cuél es
el diagnéstico mas probable del paciente del case anterior?
Oncocdtoma.

Carcinoma de células claras.*

Angiomiolipoma.

Pielonefritis xantogranulomatosa.

Quiste renal complicado Bosniak IV.

il onk ol oo

Criterios de quiste simple

Criterios negativos de
quiste simple

|
Dx: probable quiste

benigno
| {
Grasa: Lesién compatible con neoplasia renal (masa
angiomiolipoma s6lida y vascular)
B
Estudios de extensién: TC de i6rax
Segdn sospecha: TC cerebrol y
Gammagrafia éseo
i
Localizado Avanzado
i
Observacion Observacion I: nefrectomia parcial/radical Nefrsctomio:+ mefosimectonifd

{laparoscopica?)

I, 1Ly ll: Nefrectomia radical

QT: Sunitinib, Bevacizumab...

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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X, TUMORES RENALES

2. Tumor de Wilms

Nefroblastoma. Tumor maligno urolégico mas frecuente en nifos. 75% se diagnostica entre 1-5 afos. Alguna vez aparece en adultos.

Varén=mujer. Muy raro en neonctos. Se asocia a:
-Deleccidén del cromasoma 11
-Aniridia (MIR)
-Hemihipertrofic (MIR}

-Sdr WAGR (MIR)

-Sdr Denys-Drash

-Malform. Genitourinarias
-Sdr. Beckwith-Wiedemann

Sdr. Bedowith-Wiedemann

Wilms + Aniridia + anomalios Genitourinarias + Retraso mental

Wilms + nefropatia {sdr. nefrético) + anomalias genitourinarias

Criptorquidia, hipoplasia renal, hipospadias, eclopia, fusiones, enf quistica...
Visceromegalias, mocroglosia, onfalocele, gigantisme, hipoglucemia, riesgo de neos.

Clinica:
-Masa (75%): signo de presenfacion més frecuente (MIR):
lisa, firme, indolora y unilateral (MIR).
-HTA (25-60%), por compresién o produccion de renina,
-Dolor (33%).
-Microhematuria {25%).
Anatomia patolégica:
10% biloteral. Masa con zonas quisticas, hemorrégicas y
necrosis. 80% metastasis pulmonares.
Diagnéstico:
-ECO y TAC: masa dependiente de rifién que no sobrepasa
la linea media ni presenta colcificaciones en su interior {a
diferencia del neuroblostoma)

on la UiV

\

~

2010 2 Curso Intengivo MIR AStarias, 00111

TC cbdominal que muestra una gran masa sitvada en el rifdn izquierdo,
compatible con un tumor de Wilms.



Diagnéstico diferencial con el neuroblastoma:

El neuroblostoma es mds frecuente (tumor sélido extracraneal
mas frecuente del nifo). Suele ofectar o nifes ligeromente
menores (<2afos), con peor estade general. Suele ser una
masa nadular, irregulor que cruza Ynec medic y presenio
colcificaciones. Puede odemas elever los cotecolaminas

urinarios.
Estadificacién del Nefroblastoma:
e | renal confinade
e |I: extracapsular
» : adenopafios o siembra peritoneal
e IV: metasiasis o disioncio
s V: biloteral (MIR}

Tratamiento: Responde bien o ferapia multimodal: 85% de
curaciones con Cirugia + RT + QT.

MIR 01 (7168): En un nific de 4 anos con buen estado general
y hemihiperirofia corperal, la madre descubre accidentalmente
al banarle una mosa abdominal; el estudio urogréfico i.v.
muestra una masa voluminesa sin colcificacién en el rinén
izquierdo que distorsiona el sistema pielocalicial, y la ecografia
abdominal determina el caracter sélido de le mase, asi como
la existencio de trombosis en la veno renal. 2Cuédl de los
diagnésticos que se cilan le parece el mds probable?:

Tumeor de Wilms.*

Neuroblastorna.,

Nefroma mesoblasfico congénito.

Cercinoma renal,

Fibrosarcoma,

3. Otros tumores malignos

Metéstasis:
El rindn es un roro lugar da asienta de metdelosis.
Probablemente, por su clta frecuencia poblacional, sea lo
neoplasia pulmonar lo causa més frecuente. Tombién destaca
la infitracién linfomotosa (MIR), que la mayor parie de las
veces no es posible discernir si es un linfoma renal primario o
es una infiltracién desde adenopatias retroperitoneales.

nd LN —

2012 & Curso IMenglvo MIRASHTas 12417

TC abdominal que muestra infiltracidn linfomatosa de rinén derecho

Tumor sarcomatoide: aclualmente se considero  wuna
transformacién de olte grado de ofras variantes de carcinome
renal (MIR).

Carcinoma de los conductos de Bellini: rora voriedad, de mal
prondstico.

Carcinoma medular renal: drepanocitosis come factor de
riesga. Prandstica infausto.

Carcinoma renal mulfilocular quistico: bien diferenciado y de
compertemiento menos agresivo. Rarg vez metastatiza.

Tumor rabdomatoideo: muy raro. En la infancia. Trotomiento
con cirvgia y quimioferapia.

Nefroma mesobléstico congénito: el mas frecuente en < 3
mases. Tratamients quirdrgico.

MIR 11 (9638): Lo afectacién renal neoplésica metastasica méas
frecuente es por:

Metéstasis de céneer de prostota.

Metéstasis de rifion contralateral.

invasibn por células neopldsicas de linfomas.*

Metdstasis de tlumor germinal.

Invasién por células neoplésicas del pulmén.

i o e

ANULADA

4. Tumores Benignos

Normalmente hallazgo cosual. En  ocasiones hematurio
persistente e incluso malignizacién, segin el subtipo.
Tratamiento general: observaciéon o nefrectomia.

4.1. Angiomiolipoma o hamartoma

Se asocia a esclerosis tuberose (MIR), siendo bilcterales.
Anatomia patolégica: mezcla de tejidos que incluye grosa,
musculo liso y vasos songuineos. Carece de riesgo de
degeneracién maligno.

Clinica: normalmente asintomético. Pero requiere vigilancia
par el riesge de sangrado: hemorragio relioperionen) grove
{sindrome de Winderlich)

Diagnéstico: densidad grasa en ECO (hiperecogénico) y TC
{muy boja densidad radiolégica).

2010 © Cursg. Intensivo MIR Asivn?r'ias\ D0271

TC abdominal: lesién hipodensa (compuesta por arasa) en relacién con
angiomiglipoma renal,

Tratamienta: vigilar, En case de sintomos, gron tomofio (=4
cm), mujeres en edod reproductiva (riesge de songrodo):
plantear nefrectomia parcial, embolizacién, rediofrecvencia...

4.2. Otros

™ Tumer pequenc sthido. Por su
pequefio tamano suelen ser un
hallazgoe en una nefrectomia por
ofro motivo. Sélo pueden
| diagnosticarse por la histologia.
Puede ser medulor y producir
hematurias  intermitentes, con
| _ codgulos.
Deriva de célulos del ap.
yuxtaglomerular. Secreta renina
i (HTA).
Benignos. De  confirmarse
histolégicamente se puede
' adoptar aclitud expeciante.

¢  Adengmas corticales

* Hemangioma

* Hemangiopericitoma

Oncocitoma

MIR 98 FAMILIA (5565): Sencle cudl de las siguientes enfermedades se
asocia frecuentemente con el angiomiclipoma rengl:

Lupus eritematoso.
Amiloidosis.

Lepra.

Esclerosis tuberosa.*
Diabetes.

NhoN~
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X, TUMORES RENALES

1. ADEN N RENAL

De células claras, hipernefroma, tumor de Grawitz. 85% de las neo renales primarias. Mas frecuente en varones. Efiopatogenia: Tabaco,

obesided, enfermedad quistica adquirida (didfisis|, Hippel-Lindau...

» Anatomia patolégica:

*Unilateral, deriva del tobulo proximal, muy vascularizado, con calcificaciones.
*Diseminacién mdas importante y frecuente: hematégena. Vena renal, cava... a pulmén, hueso (metéstasis osteoliticas en huesos
largos), higado...
*50% con metdstasis en el momento del diognéstico,
 Clinica:
*Diagnéstico incidental muchas veces.
*Manifestacién més frecuentes: Hematuria, dolor ¥ masa: triada fiable pero infrecuente.
*Manifestaciones sistémicas: pueden ser la primera manifestacién del tumor. Fiebre, pérdida de peso, disfuncién hepética o
sindrome de Stauffer (revierte tras la nefrectomic) anemia (mds raro policitemia), hipercalcemia, HTA, varicocele...

« Diagnéstico: el diagnéstico se hace per imagen. Lo inmensa mayoria de las veces no precisa de biopsia. Se comienza con una ECO: si
muestra criterios de quiste simple (homogéneo, sin ecos internos, bordes lisos, buena fransmisién), controlarle con ECO. Si no muestra
criterios de quiste simple se hace TC:

*Imagen compatible con neo renal: estudio de extensién para descartar metdstasis.
*RMN para valorar extensién a cava.
+ Tratamiento:
*Localizado: nefrectomia radical (nefreciomia parcial en T1).
*Formas avanzadas: en la medida de lo posible nefrectomio y metastasectomia +/- férmacos entidiana. Si tiene criterios de
irreseccbilidad fratamiento exclusivo con enfidianas: sunitinib, pazopanib, sorafenib, bevacizumab {combinade con IFN),
temsirélimus.

2.TUMOR DE WILMS

Nefroblastoma. Tumor renal maligno més frecuente en niftos.

« Etiopatogenia: asociaciones: aniridia, hemihipertrofia, deleccién del cr1 ), sdr de Beckwith, neurofibromotosis...

o Clinica: masa renal. Tombién puede tener HTA... 80% metGstasis pulmonares.

« Diagnéstico diferencial con neuroblastoma: mejor aspecta, no invade linea media, masa uniforme, sin calcificaciones, con distorsion del
sistema calicial en la UV, no aumentan las catecolaminas urinarias.

« Tratamiento: cirugia més radioterapia més quimioterapia (actinomicinaD, vinerisfina y doxorrubicing). Responde bien a quimioterapia.

Tl MORES
« Meldstasis: no queda claro si es mas frecuente secunderio & neoplasia pulmenar o a infilfracién linfomatosa.

4 TUMORES BENIGNOS

Habitualmente se tratan con nefrectomia u observacién.

« Angiomiolipoma o hamartoma: mezcla de fejidos que incluye grosa (densidad grasa en el TAC).
-Asociodo o esclercsis fuberosa (Bilateral).

« Adenoma: tumor pequeno sélido, diagnosticade por histologia,

« Hemangioperictoma: del ap yuxtaglomerular, HTA por renina.
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XIV. TUMORES DE LA ViA EXCRETORA

1. Carcinoma de vejiga

1.1. Epidemiologia

El cancer vesical es el fumor mds frecuente del sistema excrator.
Mayor incidencia en...
-332/2. Mayores de 40 afios.
-Fumadores (MIR}.
-Exposicién @ aminas aromdtlicas e
hidrocarburos aromaticos

policiclicos. Se relacionan  con
industria  de tintes y pinluras,
mefcles, derivados del peiréleo:

gomas y caucho (MIR).
-Abuso de analgésicos: fenacetinas
-Cistitis crénica:

Calculos  vesicoles o  caotéteres
permanentes.
Bilharciosis:  infecciéon  crénica  por  Schistosoma

Hoemaotobium (carcinomas escamosos).
-Farmacos: ciclofosfomida o ifosfamida, pioglitazona.
-Rodioterapia previa
-Extrofia vesical con tipo Adenocarcinoma (MIR).
En diverticulos vesicales es mas agresivo por no haber muscular
{psevdodiverticulos).

1.2. Anatomia patolégica

Tipo celular:

¢ Transicionol o urotelial (90%) (MIR). Variantes:

micropapilar, microquistico, linfoepitelioma, fusiforma,
anidado, sarcematoide...

e Fscamoso: de pero prondstico.

+ Adenocarcinoma: lambién de peor pronéstico.

* Carcinoma neuroendocrino
En general, los variontes del cordnoma urotelial, escamoso,
adenocarcinoma y neuroendocrino, empeoran el prondstico.
Crecimiento:
Suele ser papilar, seguido de crecimiento infilirante. Las formas
“in situ” carecen de crecimiento papilar y tienen posibilidad de
ser infillrantes desde su inicio.
Diseminacién:
Infiltra progresivamente |la pared vesical. Desde ahi fiene riesgo
de infillracién directa de 6rganos adyacentes, osi como
diseminacién  linfética  (cadenas iliaces y obturadoras) y
hematica.
Por lo anteriormente expuesto, el principal factor pronéstico es el
grado de infillracién. Ofros factores pronédstico: grado
histolégico, estadio, presencia de forma “in situ”...

1.3. Clinica

Hematuria macroscépica y
microscépica):

Es lo forma de presentacién
mas frecuente (75%). Suele ser
monosintomética,  indolora,
no relacionada con esfuerzos,
brusca, tofal y con codgulos
(MIR). Ante toda hematuria de
origen urolégico (codgulos,
irregular...), sobre todo en
ausencia de ofros sintomas y
con factores de riesgo
asociados, debe investigarse
la posibilidad de una
neoplasia vesical.

Disuria, frecuencia urinaria y
urgencia (25%):

Por afectacién difusa vesical.
Especialmente frecuente en el formas "in situ"”.

Sinlomas de enfermedad avanzado:

Obstruccién ureteral, dolor pélvico, fracaso renal, estrefimiento
{invasién rectal), edema de exiremidades inferiores (compresidén
linfétical...

@ Curso Intensivo MIR Asturias 26580

Causa de sindrome miccional
Infeccién de via urinaria
Cdleulo vesical
Carcinoma vesical “in situ”
Hiperplasia benigna con sintomas irritativos
Cisfitis intersticial

MIR 2000 FAMILIA (6603): Un hombre de 71 cfos presentc un
cuadro constitvido por polaquiurio, tenesmo vesical y dolor
suprapibico de repelicién, que no cede con tratamienio
antibiético. La anclitica de orina sélo muestra una hematuria
macroscopica con pequenos codgulos. 2En qué proceso
etiolégico pensaria en primer lugar?:

. Cistifis por E. coli.

Corcinoma de células transicionales,*

Cistitis intersticial.

Clistitis gonococica.

Esquistosomiasis.

Eirc L 19

MIR 2007 (8641): éQué diagnéstico debe sospecharse en un
hombre de 53 afos, fumador, que inicia de manera insidiosa un
sindrome miccional irrifativo con tacto rectal normal, flujo
urinario ne obstructivo, ecografia renc-vésico-prostdtica normal,
sedimente urinario con microhemaluria y urocultive negativo,
cistoscopia normal y citolegia urinaria con atipias?:

1. Proslatitis.

2. Litiasis vretral,
3. rcinoma in sit ical *
4. Hipernefroma.

5. Esquistosomiasis.

MIR 12 (9890): Hombre de 60 afos de edad que acude o
urgencias por presenfar hematuria macroscopica asintomdlica.
¢En qué patologia deberiamos pensar en primer lugar?:
Hiperplasia benigna de prostata.

Carcinoma de préstata.

Infeccién urinaria.

Carcinoma vesical,*

Litiasis renal,

Tl b e

1.4. Diagnéstico y Estadificacién

Ante sospecha clinica se haré:

-Palpacién bimanual seguido de Cistoscopia y biopsia de
tumor y mucosa: es el método més importante para el
diagnéstico (MIR). La estadificacién local se hard en las
muestras tomadas durante el estudio cistoscépico (MIR).

Se toman muestras de las zonas anormales y se
procuran resecar todos los fumores visibles, La
extirpacién es esencial toente con fines diagnésticos
como terapéuticos, y en las muestras debe estar
incluida unao parte de la cape muscular pore poder
evaluar la profundidad de la invasién tumoral.

Se estd incorporando diversos sistemas de fincién o
marcaje  que puedon guiar las  biopsias,

especialmente en formas sin crecimiento papilar (in
situ).




-Citologia urinaria (MIR}: sensible para defectar tumores de
alto grado sin crecimiento papilar {como el carcinoma in
situl. No sustituye o la cistoscopio. Se requiere orina
reciente paro evitar la citolisis.

-PIV, ECO, UroTC o RMN: para detectar posibles tumores
uroteliales de wio ol sincrdnicos y evoluor extension
pélvica en tumores avanzados (>T1). En muchos
centros, el Uro-TC es la prueba de eleccién.

-Posteriormente, en casos avanzados, se haré estudio de
extensién con TC/ radiografic de térax (posibles
metdstasis pulmonares) y gammagrafic dsec (si se
sospechan metdstasis 6seas).

En coso de citologio positiva y cistoscopio negativa plantear:
CiSfOSCOpiG con morcoie, CiS’OSCOPiO con biOpSiOS a Ciegos, o 2010 & Cursointensivo MIR Asturias, 00284
buscar tumor de tracto superior.

PIV con defecto de repleccion vesical irregular compatible con
neoplosio vesical

Ine Z =3
2010 @ Curso Intensive MIR Asturlas, 02547

Eco vesical con excrecencio adbherida o pared vesical onterior TC pélvico con mosa vesical excrecente e infiltrante sugerente de
sugerente de neopiasia vesical neoplasia vesical

Superficial Invasivo Metastasica

Tis Ta T T2 T30 T3b T4 M1
N1, N2, N3 N4

Al diagnéstico el 75% de los tumores son superficiales (MIR).

NT 1 adenopatic en ferritoric pélvico

Ta Exofitico, sin invadir ldmina propia 55 , v
. , P : i . N2 Moltiples adenopetias pélvicas
Tis In situ. No exofitico. Sin invasién de lémina propia B £
' N3 Adenopafia/s en cadena de iliaca comin
T Invade |dmino propia/submucesa (MIR)

T2 pTZo Invade mosculo de forma superficial {<50%)
gTZb  Invade la profundidad del masculo

T8 pl3a  Invasién microscopica de grasa perivesical | m
pldb  Invasién macroscdpica de graso perivesical M T2
T4 Td4o Inwvode prosioto, Otero, vagina [l 13, T4a
T4k Invade pared pélvica o abdominal v T4b, N1.3, M1
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XIV. TUMORES DE LA Via EXCRETORA

MIR 2000 FAMILIA (6602): 2Cudl es el mejor método de
astadificacién local en el céneer vesical?:

Ecografia.

Scanner,

Resonancia Magnétfica Nuclear.

Reseccién trasuretral.*

Palpacién bimanual.

Ura e =

MIR 2004 (8018): Un pocienie vorén de 60 afos acude ol
hospital  aquejando hematuria  indolora. La explorocién
demuestro una tumoracion vesical de care lateral derecha sin
afectacién del mealo ureteral que se reseca endoscépicamente.
Sefiale cudles de los siguientes datos fienen la significacién
prondstica mas. ralevonte y decsden el tromrmenio

L.

2 EI tipo histolégico y su esociacién con areas de cistilis y de

carcinome, in sifu.

3. El sexo y edad del paciente y su asociacion, en varones, con
hrperplasno prostafica benigna con obstruccién urinaria.

4. La duracidn e intensidad de la hematuria previa y lo
existencia de una citologia previa positiva para células
tomurales.

5. Eltipo histolégico y la duracién de la hematuria.

| % Troiomlento

MIR 09 (9184): En lo decisién terapéutica de un paciente

neopldsico es fundomentcl determinar el estadio tumoral. 2Cudl

o cudles son los elementos claves para determinar el estadio de

diseminacién de un tumor?:

1. Determinacién sérica de los niveles de los marcadores
lumorales propios del tumor.

2. Valoracién de la afectacién tumoral del denominado
ganglio centinela.

3. Evaluacion del fipo histolégico del tumor en una blopsm o
pieza quirGrgica de extirpacién del tumor.

4. Determinacién del tamano tumoral, afeccién de los ganglios
infgti resencia de metdastasis.*

5. Establecimiento del grado de diferenciacién tumoral en una
biopsia del tumor.

MIR 10 (9402): La citologia de orina es una prueba dtil pora el
diagnésiico de:

1. i ical y tumor del tr
2. Adenocarcinoma de préstata,

3. Hiperplasio benigna de préstata.
4.  Tumot de testiculo.
5

Hidrocele.

urinario superior.*

, m °~]zw _ 5o .‘: - &
e S "‘" ~ Infilrante; ‘rz. 'fé Tda Avotmdo y/o Metastésico: T4b,
N1-3, M1

RTU {reseccién transuretral) Cistectomia radical con linfadenectomia: QT sistémica basada en
RTU+ IT* o QT* intravesical {MIR] en: -Varén: vejiga, préstata, vesiculas seminales y cisplatino:

-In situ uréleres distales. -Gemcitabina+Cisplatino

-Multifocal -Mujer: vejiga, Gtero, pared anterior de -MVAC

-Alto grado histolégico (G3) vagina y uréteres disiales. QT + cistectomia.

-T -Reconstruccién: se emplea ileon o colon y
diversas formas de ostomia

QT neoadyuvante + Cistectomia [eleccién?)

Terapia multimodal para preservar vejiga:

-Recidiva (MIR}
*IT: BCG (el preferido).
*QT: mitomicina, doxerrubicina.

Cistectomia paliativa: T4b
Radioterapia poliativa en caso
de hemorragia vesical.

T2NOMO bien informados: RTU+QT+RT

Cistectomia radical si no responden

Radioterapia + QT: en pacientes que no son

buenos candidatos a cistectomia.

El programa de seguimiento es fundemental, especialmente en formas locales y fratamientos conservadores, porque la recidiva es muy
frecuente. Incluye cistoscopias seriadas y citologias en breves intervalos de fiempo (a los ires meses la primera).

MIR 97 FAMILIA (5045): ¢Cudl de los propuestos, consfituye en

la actualidad el tratomiento de eleccién de un tumor urotelial

vesical que invade Unicamente el corién submucoso (T1)?

1. Cistectomia parcial.

2. ion transuretral del tu i
inmunoterapia intravesical.*

3. Cistectomia radical.

4. Radioterapia intracavitaria.

5. Electrocoagulacién, seguida de quimioterapia sistémica.

ioterapi

MIR 2003 (7604): Mujer de 63 afios que es diegnosticada de

carcinoma de células escamosas del frigono vesical, con

invasién de la capa muscular. 2Cudl seria su adlitud terapéutica

en esle coso?:

1. Radioterapia externa con 7000 rads.

2. Quimiolerapia adyuvante seguida de Cistectomia radical?.

3. Reseccién transuretral seguida de inmunoterapia intravesical
(BCG).

4. Cistectomia radical con extirpacién
vaging.*

5. Radioterapio externa seguida de quimiolerapia con
Cisplatino.

ra onterior de

1.6. Carcinoma “in situ”

Anatomia patolégica:

Tejido epitelial plano, no papilar, no invasive (MBB no rota} y
anaplésico (G3). Aunque en su diagndstico es no invasivo (por
eso se denomina “in situ’) su copacidad de fransformarse a

Clinica:
Disuria, frecuencia urinaria y urgencia como manifestaciones
clinicas.
Diagnéstico:
-Citologia urinaria {MIR).
-Cistoscopia guicda: puede oparecer aisledomente, o
acompanando a zonas de canceres papilares vesicales.
Tratamlemo'

La utilidad del BCG (bocnlo de Colmeﬂe ¥y Guerm) consxs*!e en
generar una reacadn inflomatorio granulomatosa local. Sin
embargo supone riesgo de infecciones locales e incluso sepsis
por BCG. Para evitarlo, esté constraindicada la instilacién vesical
en: las dos primeras semanas tras RTU, hematuria macroscépica
e infeccién urinaria concomitante.

MIR 2000 (6837): Paciente de 65 anos que come consecuencio
de un episodio de hemaluric macroscopica es diognosticado de
un tumor vesical realizandosele resecciéon transuretral del mismo
y biopsics al ozor de la mucosa vesical. La anatomia patolégica
es de carcinoma vroteliol pT1 G1 y carcinoma “in situ”. 2Cud!
seria la actitud terapéutica a tomar?:
Cistectomia parcial.
Radioterapia.

Instilaciones con controles
Quimioterapia sisiémica.
Controles periddicos.

riddicos.*

Sl b 2



MIR 2002 (7347): Paciente de 63 anos, fumador importante,
que refiere hematuria total infermitente y sindrome miccionol
irritativo desde hace 1 mes. Lo citologio de ofina es positiva. Se
recliza unc evaluacién vesical bojo anestesia con biopsios
vesicales moltiples, siendo diognosticado un carcinoma vesical
"in situ”, 2Cuél de las siguientes estralegias ferapéuticas es ia
més opropiada?:

Instilaciones endovesicales con Mitomicina C.

Instilaciones endovesicales con BCG.*

Cistectomia radical.

Quimioterapia sistémica.

Radioterapia pelviana.

SR G o

MIR 2005 {8122): Varén de 57 ofios de edad, fumador, que
consulia por hematuria terminal, polaquivria, urgencia y dolor
miccional. Presenta citologios urinarias positivas de carcinoma
urotelial y el estudio anatomo-potolégico tras la Reseccién
Transuretral es de carcinoma “in situ” difuso, con intensa
inflamacién crénica. El tratomiento estandar serd:

Insfilgcién del bacilo de Calmette y Guerin.*

Cistectomia radical.

Instilaciones con Mytomicina.

Quimioterapic con Cisplatine.

Antiinflamaiorios no esteroideos mas quinolonas durante seis
meses.

OhwOnN~

MIR 11 (9637): El fratamiento de eleccién para el carcinoma in
situ de vejiga es:

1. Radiotercpia conformada.

2. Radioterapia convencional.

3. Administracién de BCG intravesical.*

4, Quimioterapia sistémica.

5, Quimicteropic local.

2. Tumores de urinaria via superior

Supone el 5-10% de los neoplasios de via urinaria
Etiopatogenia:
Facfores de riesgo: tabaco, abuso de analgésicos, nefropatia de
los Bolcanes, exposicién a anilinas, plésticos o textiles, Se asocia
ademds o onfecedentes fomiliares especialmente cancer
colorrectal hereditario no polipésico.
Anatomio patolégica:
95% de células transicionales. 90% papilares. La mayoria
localizados en pelvis renal (70%). Tendencio a ser multifocales.
20% se presentan simuliéneamente con carcinoma transicionales
de vejiga. Al diognéstico, a diferencio de los vesicales, el 60%
son invasivos.
Clinica:
Hematuria indolora, obstruccién ureteral y dolor célico, dolor
sordo...
Diagnéstico:

P detedic un defedio de repledién {puede confundirse

con una litiasis radiofransparente).

B aami % ’ ‘.
Defecto de repleccién en pelvis renol derecho
compatible con corcinoma vrotelial

-Para diferenciar tumor de litiasis radio fransparentes (MIR):
ECO: los lifiasis producen una zona hipereccica con
hala anecaico posterior.
TC: las lifiasis transparentes en UIV son opacas en el TC.

Cursol

2010

TC abdominal con contraste infravenoso en fase wroldgico que muestra
una falta de replecién de la pelvis renal en relacion con uno maso
(carcinoma vrofelial)

-Citologia: puede detectar atipias.
-Cistoscopia convencional: no permite detectar lesiones ern
uréteres, sino descartar fumores vesicales concomitantes,
Ante citologia positiva y cistoscopia normal hoy que
sospechar un tumor uroteliol de via superior.
-Cistoscopia y ureteroscopia: y toma de biopsia. De eleccién
en coso de sospecha.
Tratamiento:
-Reseccion local: en estadios muy precoces.
-Cirugia: es el fralomiento estdndar. Nefroureterectomia y
extirpacién del manguito de vejiga.
-QT en la enfermedad avanzada.
Seguimiento con cifologlas y cistoscopias.

MIR 98 (5815): En un varén de 60 ofos con anfecedentes de
hematuria autolimitade, la urografia i.v. muestra un defacto de
repleccion en la pelvis renal derecha de 2 cm de digmetro y
superficie irregular, sin apreciarse en la ecografia imagen
hiperecogénica con sombra acistica posterior, 2Qué diagnéstico
25 el mdés probable, de los gue o torfinuncién se relacionan?
Litiasis de Gcido Urico.

Litiasis cistinica.

Carcinoma uroteligl de pelvis renal.*

Amiloidosis piglica.

Compresion voscular.
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XIV. TUMORES DE LA Via EXCRETORA

CARCINOMA |
Tumor més frecuente del sistema colector. Varones. >40 afos, tabaco, aminas aromdticas, abuso de analgésicos, cistitis

crénicas (lifiosis o infeccionas recurrentes), schistosoma haematobium (carcinoma escameso), extrofia vesical (odenocarcinemal),
ciclofosfamida, pioglitorena...
Anatomia patolégica: suelen ser de células ironsrc:onoles, popilares. Diseminocién mas importante: linfética {cadenas iliacas y
obturadoros)-
Clinica:
*Hematuria macroscédpica, total, indolora. Es la formo de presentacién mas frecuente (75%).
*25% como disuria, frecuencia y urgencia {especialmente en carcinoma in situ).
Diagnéstico: cistoscopia con biopsia (el mas importante) y citologia urinaria {corcinoma "in situ® ).
Estadios:
*Syperficial: no se afecta la muscular.
*irvosivo: se ofecta o muscuiar.
*En el momento del diagnéstico, 70-80% estén en estadios superficiales.
Tratamiento:
*Cancer superficial: reseccién transuretral e instilaciones infravesicales de inmunoterapic (BCG) o quimioterapia
(mitomicina). Recurren con frecuencia (como cénceres superficiales o invasivos), especialmente el carcinoma "in situ", por
lo que se siguen haciendo revisiones periédicas cada 3 meses al inicio.
*Carcinoma invasivo (T2, T3 y Tda trasposan la submucosa ofectando la muscular): el tratamiento estandar es lo
cistectomia radical con quimioterapia necadyuvante.
*Metastésico: quimioterapia sistémica basada en cisplastino.
Carcinomo “in sitv":
Se caracteriza por crecimiento no papilar, no invasive (membrane basal no rota) y ancplésico (G3). Alta tendencio o
invasién grove en su evolucién.
Clinica: disuria, frecuencia urinaria y urgencia come manifestaciones clinicas.
Diognéstico: citologla urinaria. También debe realizarse cistoscopia pues puede detectarse en zonas adyacentes a
cdnceres papilares superficiales.
Tratamiento: instilaciones de BCG, y si no responde: cirugia radical.

2. TUMORES DE VIA URINARIA SUPERIOR

La mayoria en pelvis renal.

Factores involucrados en cancer vesical y nefropatio de los Balcanes.

Anctomia patolégica: Papilares, de células transicionales, multifocales.

Clinica: Hematuria mecroscopica

PIV: defecto de repleccién. Puede requerir cistoscopia con pielografia retrégrada y toma de biopsias por cepillado.

TC y ECO: para diferenciar de litiasis radiotransparente.

Tratamiento: cirugfa, normalmente nefroureferectomio y extirpaciéon de monguito de vejiga. Seguimiento con citologios y
cistoscopias.
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XV. TUMORES DE PROSTATA

1. Introduccién anatémica

|= uretra prostética, uretra postarior
ll= wretra membrenocio

lli= uretra bulbar 3
Verumontanum V= urefra peneana }U'.m' PR

-
s
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1.Préstata

2 Vejiga

3.Recto

4 Sinfisis pObica

5.Diofragma urogenital

6.Glandula de Cowper (si el
corte fuera paromedicl)

7 Peritoneo

¢.Foscio de Colles
10.Fascio de Buck
11.Fascio de Dencrvilliers
12.Cyerpo esponjoso

1. Zona Periférica [ Céncer de préstata (>50%)
= - Prostatitis
2. Zona central Cancer de prostata (5%)

o kit Iﬁ'&" parbeico k‘“m preprostéico (5)
» ’ = . .

= _— y [ 3. Zona de transicion Hipertrofia benigna

' | Céncer de préstaio (>20%)
4. Glandulos periuretrales

5. Esfinfer preprosidtico [ Prostatedinia
(SNA simpdético)

6. Banda fibromuscular
anterior {SN somético)
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prostatica

2.1. Epidemiologia

Es el tumor benigno mds comin en varones mayores de 50
ofios. Aumenta con la edad (80 afos: 90% con hiperplosia
prostatica en cutopsia),

Aungue no es causa de muerie si de morbilidad: es la principal
causa de obstrucciéon del aparato urinario en varén (MIR).

2.2. Patogenia

No esclarecda. Se necesitoc edad avanzada y esfimulo
hormonal. Probablemente se inicie por el desequilibric entre
andrdgenos y eslrégenos:

-El andrégeno que inlerviene en el crecimiento de la préstato

es la dihidrotestosterona (DHT).

-Los estrégenos potencian la accién de la DHT (T receplores

de DHT).

-En varones, los niveles de estrégenos aumentan con la

edad.

Se produce un crecimiento adenomctoso de la glandula
prostatica que obstruye gradualmente lo uretro. El crecimiento
suele ser a expensas de la zona de transicién. Ello explico que
con o grovedad de la sintomatologia obstructiva no depende
del tamano total de la gléndula proslatica.

Con el crecimiento odenomatoso se produce la obsfruccién;
en una primera fose la hipertrofia del misculo defrusor (vejiga
de lucha) compensa la obsiruccién. Posteriormente lo resistencia
uretral es mayor y se descompensa (refencidn urinario...).

2.3. Clinica

Sintomas obstructivos (MIR): son los més frecuentes.

-dealibre y fuerza del chorro de orina

-Miccién entrecortada

-Dificultad para iniciar la miccién

-Goteo posimiccional

-Sensacién de vaciomiento incompleto,
Sintomas incontinentes: por rebosamiento (MIR).
Sintomas irritatives: disuria, polaquiuria... Reflejan inestabilidad
del mosculo detrusor (MIR). Sin embargo los sintomas irritativos
en un vardn también pueden deberse 0 causas infecciosos,
inflamatarias a neapldsicas.

Causas de sindrome miccional
Infeccién de vie urinaria
Carcinomo vesical “in situ”
Hiperplasia benigna con sintonias irritativos
Célevlo vesical
Cistitis intersticial
Complicaciones:

-Retencién aguda: dolor hipogéstrico y masa palpable por
dilofacién vesical. Puede ser precipitoda por
anticolinérgicos, antidepresives —MIR-, sedantes,
ontinistominicos, diuréicos, alcohol o infeccion.

-Retencién crénica (ausencia de dolor)

-Insuficiencia rencl

-Infeccién urinaria recurrente

-Litigsis vesical

-Diverticulos (pseudodiverticulos)

No existe una correlacién directa enire el tamafia de la gldndula
y los sinfomas miccionales {una glandulo pequefic no excluye
una cbstruccién importante por crecimiento prostdtico central-
transicional} (MIR).

MIR 98 (5844): Los reoccicnes adversos de los anfidepresivos
triciclicos es mds probable que tengan significado clinico en las
pacientes afectos de uno de los siguientes procesos. Seidlelo:

1. lagueca.

2. Parkinson.

3. Insomnio.

4, Pseudotumor cerebral.

5. Hipertrofi nigna prostatica.*

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 01 (7083): Paciente diagnosficade de hiperplasio benigna
de préstala que presenta como sintomatologic dificuttad para el
inicio de la miccién, cisminucién de lo fuerza y volumen del
chorro miccional, miccién entrecortoda y goteo terminal; la
aparicién de polaquivria, y urgencia miccional se debe
generalmente a:

1. Fresencia de infeccién urinaria.

2. lpestabilidad vesical.*

3. Prostatilis (adenomitis).

4. Existencia de residuo vesical.

5. Presencia de divertficulos vesicales.

MIR 08 (8902): Respecto a la hiperirofia benigna de prostata es
FALSO que:
I. Es la principal causa de obstruccion del fracto urinario inferior
en el hombre.
Puede condicionar insuficiencic renal crénica.
Puede originar itiosis a nivel vesical.
Puede acompanarse de elevaciones de los niveles de PSA.
s esdi ment

gl tamofo de la glandula prostético.*

MIR 10 {9400): Un hombre de 78 afios de edad consultc por
precentar desde hace unos semonos pérdido de peguehas
cantidodes de orina sin ningin fipe de aviso previo. No lo
relaciona con ninguna posicién corperal ni actividad concreta,
No presenta fiebre ni disuria. De entre las potenciales causas de
incontinencio urinaria, 2cual es la mdés probable en este caso?

1. Infeccién de vias urinarias.

2. Accidente vasculors cerebral,

3. Hipertrofia de préstata.*

4. Incontinencia de estrés.

5. Lesién del nervio pudendo.

2.4. Diagnéstico

G A WN

Valoracién internacional de la sinfomatologia: cuestionarics
rellenados por el propio pacienfe, siendo el preferido el |-PSS
{International Prostate Symptom Score)
Exploracién general: posible globo vesical...
Tacto recial: puede no palparse nada.
Hiperplasia: firme y elastico (como cortilogo de lo noriz).
Mévil, = simétrico. Delimitade.
Céncer Prostatico: dureza pétrea. Inmévil. Asimélrico. Mal
delimitado.
Prostatitis: Tensa © empastada, y Tdoloresa.
Flujometric: medida funcioncl del grado de obstruccion. Permite

deferminor los pocientes que mas se beneficiaran de
fratorienta.

Flujo (ml/seg)

Nomal

30

20

10 HBP

Tiempo
o 5 10 15 20 P

Medida del residuo posmiccional: medida por eco abdomino-
pélvica o por sondaje vesical. Es ofra manera de evaluar la
gravedad de la obstruccidn.
Otros estudios:
¢ PSA: puede estar elevado, sin que ello implique presencio
de neoplasia maligna. Debe ser eveluado en el contexto
clinico.
Creatinine plasmdtica: descartar insuficiencia renal.
¢ Andlitica de orine y cultivo: valorar hematuria,
infecciones.
v Pruebas de imagen del fracio urinario:

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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XV, TUMORES DE PROSTATA

-ECO abdominal: volora orina residucl, dilatacién
del tracto wrinario, diverticulos, lifiasis vesical,
tamano de lo préstata y descartar ofras patologias.
ECO transreclal: para calcular el tamafo de la
prosiata,

ECO obdominal: crecimiento prostético ecogréficamente homogéneo,
visible a trovés de lo ventano vesical

* Cistormanemeiria
« Cisloscopia: indicada ente hematuria.

2.5. Tratamiento

Trotamiento expeciante:
Pacientes asintomadticos o con sintomas leves.
Tratamiento quirdrgico:
Ofrece més posibilidades de aliviar los sinfomas. Sin emborgo
tiene efectos secundarics: hemorragias, incontinencia urinaria,
eyacvlocion retrégrada, impotencia...

Indicacicnes * absolutas: (MIR)

Imposibilidad de orinar

Uropatia obstrudiva con insuficiencia renal

H® repetida de retencién urinaria aguda

Infecciones urinarias

Hematurios severas

Cdlculos vesicales

Diverticulos

Técnicos quirdrgicas:
-Prostatectomia transuretral: técnica més empleado.
-Prostotectomia abierta: mavores efectos secundarios. Se

NO O b W N

reserva para prostatas de gran itomano, estenosis
uretrales...
-Prostatotomio con incisién transuretral simple: técnico
con menores tasas de morbilidad y trastornos de la
eyaculacién pero mayor recidiva.
En la cirugic de la HPB no se extirpa la “capsula quirtrgica”
(gléndulas prostéticas y periferia glandular): podemos no
detectar un céncer de préstata, habitualmente periférico, y
demés lo cirugia de HBP no previene la aparicién posterior de
neoplasia maligna en fejido prostatico residual.
Tratamiento médico:
Util en los pacientes en los que la cirugic estd contraindicada, o
presenten sinfomos moderados sin indicacidn quirdrgica iniciaf:

-Bloqueantes  «l-adrenérgicos  (MIR)  ({tamsulosing,
prezosina, terozosina...): disminuyen resistencia del
esfinter interno en uretra prostdtica, mejorando lo
sintomatologia. No produce disfuncién sexual. Faverece
hipotensian.

-Tratamientos hormonales: inhibidor de lo 5 a-reductasa
(finasteride, dutasteride) (MIR): disminuye el tamafio de
la préstata. Produce disfuncién eréctil.

-Terapia combinada.

Otros:
Técnicas  menos  invasivas:
disposifivos intrauretrales. ..

laserferapia, termoterapia,

MIR 96 FAM (4515): 2Cuél de los siguientes tratamientos NOQ
debe considerarse en la terapéutica de la hipertrofia prosidtico
benigna?:
1. Alfablogueantes en pacientes sin cardio o vasculopatia.
2. Cirugia prostéstica abierta a través de via abdominal
anferior,
3. Reseccién prosidtica transuretral,
4. Sondaje transitorio en espera de cirugio.
5

. Alfemimélicos a bajas dosis en pacientes no hipertensos.*

MIR 01 (7084): En el coso de un paciente con hiperplasia
prostética benigna, cudl, entre los siguientes circunstancias, NO
establece por si misma indicacién de cirugia?:

Hematuria severa recurrente.

Retencién urinaria que requiere sondaje vesical permanente.
Infecciones de orina de repeticién.

Nicturin de dos veces.*

Residuo postmiccional mayor de 200 cc.

bl o s o

MIR 04 (7984): Uno de los siguientes farmacos debe su eficacia
terapéutica en el trotamiento de la hipertrofic benigna de
prostata ¢ lo inhibicion directa del enzima 5 alfa-reduciaso.
Indiquelo:

Etinilestradiol.

Finasterida.*

Alfuzoxina.

Leuprolide.

Danazol.

th it o~

MIR 08 (8904): Paciente varén de 46 aiios, infervenido hace 45
dios de dos hernias discales lumbares, Presenta micciones
frecuentes de escasa canfided, incontinencia wrinaria y
tumoracién hipogéstrica. Se realiza una ecogrofio, que
demuestra que corresponde @ un globo vesical, no observando
otra patologic de vejigo, ademés de comprobar que los rifiones
son normales y que la préstata es de un volumen de 24 cc en su
medicién ecografica. Se pasa por uretra sin dificultad haste
vejigo una sonda Foley 16F, saliendo unos 950 cc de orina. Se
realiza un estudio urodinémico, opreciando en la cistometria
una hipoactividad e hipocontractilidad del defrusor, con
presiones del detrusor bojos duranie lo fose de vaciado (o
miccional) y con residuo postmiccional elevado. De los
posibilidades en su enfoque teropéutico posterior, 2qué NOQ
estarfa indicodo?:

Cateferismo intermitente.

Alfablogueantes.

Maniobras de compresién suprapibica (Credé).
Electroastimulacién vesical.

e ety oy



MIR 12 (9888): los farmaces, fincsteride y  dulosteride,
inhibidores de lao 5-olfo-reductasa, estdn indicados en el
tratamiento Onico © combinados con alfabloqueantes de los
sintomas producidos por:

Adenocarcinoma de préstata.

Adenocarcinoma renal de células claras.

Hiperplasia prostética benigna.*

Litiosis urinaria infectiva.

Infeccién vrinaria recidivante.

idh el Boy

MIR 13 (10127): Respecto a la hipertrofia benigna de préstata

NO es cierfo que:

1. Lo ecografia abdominal es un método incruento para valorar
el tamario prostético y el residuo post-miccional.

2. Pueds originar aumentos en los niveles de PSA,

3. El tocto rectal es un método poro estimar el tamano
prostatico.

4. El tratamiento con inhibidores de la 5-olfo reductaso
disminuye las sintomas.

5. Esuna lesién preconcerosa.®

3. Carcinoma de préstata

3.1. Epidemiologia

Neoplasia maligno mas frecuente en varones. Sin embargo,
aporece en edades avanzadas y en lo mayoric de forma
indolente. Ello explico que ha pesar de su frecuencia, muchas
veces no es causa directa de muerte. Se estima que el riesgo de
presenlar céneer de prostata clinico es del 20% a lo largo de la
vida de un hombre, y el riesgo de muerte por esta causa es de
un 3%.

Este hecho es importante dado que estd en discusién lo
idoneidad o necesidad de hacer cribado poblacional de este
tumor, por no haber demosirado reducir la morialidad.

3.2. Etiopatogenia

Factores de riesgo:
-Edad: el principal
-Antecedentes familiores: en general. De forma especifica
aumenta el riesgo en portadores de BRCA-1
-Raza: mas riesgo en afroomericanos
-Factores exégenos peor definidos:
obesidad, cadmio, tabaco...
Los farmacos inhibidores de la 5-olfo reductasa que fueron
propuestos come auimioprofiloxis del cdncer de prisioln, hon
demostrado en estudios poblacienales reducir el nimero total de
coneeres de prostola pero ocumenter la tasa de tumores
prostdticos indiferenciados (no hay datos de moriclidad).
Actualmente no hay recomendacién sobre su uso con este fin.

3.3. Anatomia patolégica

El 25% de los cénceres son adenocorcinemas (MIR)
Localizacién: més del 50% en zona periférica. A menudo son
multitocales.
Caracteristicas anatomopatolégicas: se emplea el sistema de
gradacién histelégico de Gleason mediante los dos potrones
mdés frecuentes y agresivos (5 grados, para cado palrdn, con
valor méxime total de 10 y minime de 2). En tumores
localizados es el principal factor pronéstico:

<6: baja ogresividad (bien diferenciado).

7: agresividad intermedia.

=8: alta agresiviced {mal diferenciado).

Lesiones precursoras de cancer:

-PIA (atrotia proliferativa inflamatoria)

-HG PIN (neoplasic prostatica intraepitelial de alto grado)

-ASAP (proliferacién atipica de pequefo acino)
Diseminacién:

-Locaol: infiltra en su crecimiento vesiculas seminales y
4rganos adyacentes. Merece la pena comentar que su
crecimiento es exirinseco y por ello, aunque puede
producir obstruccidn uretral (globo vesical) tembién
puede cecer y obsituir uréleres fobsirucdion sin globe
vesical) (MIR).

-Linfética: frecuente. Ganglios obiuradores > iliacos internos

grasas animales,

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS .

“Hemotbgena:
1°metdastasis haobitualmente osteoblésticas  en

pelvis, columna lumbar, dorsal.

bseas

esqueleto axial:
costillas...
2°metdstasis viscerales: pulmonar, hepdtica...

3.4. Clinica

Tases iniciales: la mayoria asintomaticos {MIR].
Fases mds avanzadas:
-Asintfomdticos
-Sintonas irritativos, obstructivos. Hematospermia, disfuncién
eréctil.
-Dolor en cadera o columna por metastasis 6seas (MIR).
-Otros: trestornos mieloptisicos, compresién de médula
espinal...

3.5. Diagnéstica

Las principales herramientas para lo sospecha es el tacto rectal y
PSA, con posterior confirmacién histopatolégica con biopsia,
Deteccién precoz: PSA + tacio rectal:

Lo estrategio de cribado poblacional no estd clara. Los
progromas de defeccion precoz para varones mayores de 50
ofios no hon mostrado de manera consistente reduccidon de
morbi-mortalidad. No se recomienda cribodo en masa, sino, en
cualquier caso, en varones mayores de 45-50 afos con
expecialiva de vida superior a 10 afos, informados sobre los
riesgos y beneficios que supone.

MIR 2001 (7171): De ocuerdo con “la medicine basada en lo
evidencia”, por encima de los 65 afnos los programas de
“screening” preventivo de fumores sélo estdn recomendados
para:

Pulmén, préstota y colon.

2. Préstata, colon y momg.,*

3. Colon, mama y cérvix.

4. Mama, cérvix y pulmén.

5. Cérvix, pulmén y préstata.

—
.

PREGUNTA DESFASADA

Tacto recial:
La mayoria de los tumores prostéticos son periféricos y por tante
palpables. Al tacto se palpa: présteta dura, pétrea, nodular e
irregular, Inmévil, mal delimitada.

Un tocto rectal sospechoso es indicacién absoluta de
biopsia con independencia del PSA (MIR).

| NEFRCLOGIA & UROLOGIA
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XV. TUMORES DE PROSTATA

Antigeno prostético especifico (PSA):

Serin-proleasa que sintefizan las célulos epiteliales prostéticas. Es
una moléculo especifica de drgano, pero no lo es de malignidad
{aumenta en prostatitis, HBP...). No estd cloro el limite para
considerarlo p_gtolégico, y presenta fasos positivos y negativos:
-Deteccién precoz: 22

-Estimor la carga tumoral y estadificar el

Utilidod tumor,
-Monitorizacién pos-tratamiento: evaluar la
| respuesta y descubrir los recidivas.
-Falsos (+): hiperplasia de préstata, prostatitis.
Limitaciones | -Falsos (-): tumores indiferenciados con una

cifra plasmética de PSA <4 ng/ml

-Valores patoldgicos 2%: > 4ng/ml. Limite antiguo, que ha
supuesto biopsios prostdticas innecesarios. Actuclmente debe
interpretarse en el contexto clinico. Se ho propuesto para
mejoror la interpretacién del PSA:

PSA libre/PSA total: los fumeres malignos fienen més bajo

malignidad.
Densided del PSA:
glandilar (medido por ECO endorrectal, p ej.).
>0,15 sugiere céncer.
Velocidad del PSA: incremento del valor en el tiempo. >
0,75 ng/mL/afio sugieren cancer.
Valor de PSA sequn la edad del paciente.
Partiendo de un tecto rectal normal, la presencia de PSA elevado
obliga a estudio/seguimiento estrecho del peociente pero de
forma cautelosa; con tacto rectal normal, de haber tumor, en lo
mayoria de los casos es reducido. Por tanto, en general, todo
valor de PSA palolégico con facto rectal normal debe de
confirmarse antes de biopsiar.

Biopsia:

Esencial para confirmor el diognéstico. Debe valorarse en
funcién de tacto rectal, PSA, edad del paociente, comorbilidad y
consecuencias del diagnéstico.

Técnica:  haobitucimente  biopsia  transrectal/frasnperinecl
ecedirigida. Se toman cerca de 10-12 muestras. Antibioterapia
profilactice después del procedimiento.

PCA3:

ARN no codificador especifico de préstata, Se mide en orina tras
masaje prosidtico. Parece tener algo mayor de especificidad por
influirse menos por el tamarfo de lo préstate o la presencia de
prostatitis. Es una molécula en desarrollo,

MIR 13 (10130): Ante un hombre de 49 afios, asintomdtico, con
el ontecedente familior de padre fallecido por céncer de
préstata, que en un conirol rutinario de empresa se identifico un
PSA (Antigeno Prostafico Especifico) de 5,9 ng/ml, con un
cociente de PSA libre/PSA total del 11% y que en un tacto rectal
se aprecia aumento de consistencia en el lébulo derecho
prostético, 2cudl es la siguiente indicacién clinica?
1. Plontear dl ien alizacién
transrectal y biopsio prostética. *
2. Realizar un TAC cbdominopélvico.
3. Iniciar tratomiento con Inhibidores de la 5 alfe Reducteso
para reducir a la mitad los niveles del PSA.
4. Inicior tratomiento combinado de ondlogos de la LHRH y
antiandrégenos.
5. Redlizar unec gammagrofia dsea,

3.6. Estadificacion

La estadificacién actual depende del TNM y el PSA. Las pruebas
de imagen se realizarén cuando suponge un cambio terapéutico
(evitorlos en cosos locales de bajo riesgo, o los estadios
avanzados).
TyN:
valorar el grade de infillracién local y ofectacién ganglionar
prequirGrgico tampoco estd totalmente protocolizado. Se hace
en funcién de:
-Tacto reclal: inexacio para volorar la  afeccion
intraglandular, la extensién o cépsula o vesiculas
seminales y la diseminacién linfélica.
-Resultados de biopsia.
-RMN: parece ser de eleccibn para delimitar la
extensién local e invasién linfatica. Mejor resolucién
espacial. El uso de bobina endorrectal mejora los
resullado,
-Eco transrectol
-Otres: TC, pieza quirdrgica de prostatectomia...
M:

-Gammagrafia con radioisétopos: técnica de imagen més
sensible para volorar metdstasis  éseas, aungue
inespecifica (fracturas, artritis, Paget...). Debe realizarse
en pacientes sintoméficos, PSA > 10 ng/ml, Gleason =8
o estadio >T3.

La radiogrofic no es 0Ofil salvo casos muy avaenzados,
donde se aprecian lesiones osteoblésticas.

-Otras pruebos: segin sospecha.



- Tia no oncogénicos con cancer
e ? 5% de tejido resecado por motives
no oncogénicos con cancer
Tie Descubierto en una biopsia
realizada por PSA elevado
< T2a <1/2 lébulo
. T2b  >1/26bulo unilateral
T2c  Los 2 lébulos
Extracapsular unilateral o bilateral o
T3a invasién de cuello vesical
miscroscopica
-+ T3b Invade vesiculas seminales
Tumor fijo que invade estructuras
o vecinas, distintas de las vesiculas y
; T4 cuello vesical miscrescépico (cuello
vesical macroscopico, esfinter
externo...)
il = N+  Linféticos pelvianos
Metastasis
M+ Metdstasis: dseas
ESTADIO i TNM
Tla-Tic NO

Localrzodo de muy rnesgo b0|o

MIR 06 (8384): En relacion ol cancer de préstata sefole la
afirmacién FALSA:
. Es el tumor sélido mas frecuente en el vardn.
El 95% son carcinomas acinares.
Es mas frecuente en poblcclén negra.
1P s un marcador céncer d By
El tacto rectal positive oblige o Ia realizacién de btops:a con
cvalquier valor de PSA.

R wN =g

<5% de tejido resecado por motivos

I

MIR 06 (8514): Un paciente de 65 afios ocude a consulta de
urologio al haberle sido detectado un PSA en sangre de 20 ng/L.
La ecogrofia muestra un nédulo de 2 ¢m. localizado en el 16bulo
izquierdo en el que la biopsia demuestra carcinoma. El estudio
de extensién no pone de manifiesto metdstasis o distancia,
adenapatias sospechosas, ni invosion de drgonos vednos. Se e
realiza prostatectomia  radical. 2Cwdl de los siguientes
parémetros tiene importancia prondstico?:
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1. La estadificacién anctémice en la pieza de reseccion y el
volumen total de lo gléndula.

2. La estedificacién anatémice en la pieza de reseccién y el
score de Gleason.*

3. Lo estadificacién anatémica en la pieza de reseccién y el
grado tumoral segin Bloom-Richardson.

4. El volumen tumoral estimado en comparacion con el
volumen glandular total.

5. El volumen tumoral estimado en comparacién con la cifra
preoperatoria del PSA.

MIR 09 (2157): Un hombre de 60 afios consulta por dolor
lumbar. En el estudio se obeerva onemio y lesiones blasticas en
columno dorsal y lumbar. ¢Qué prueba solicitaria en primer
lugar para el diagnéstico?:
1. Beta 2 microglobulina.

2. PSA*

3. RNM columna.

4. Gommagrafia ésea.
5. Biopsia médula ésea.
3.7. Tratamiento

Es importante valorar que el céncer prostético, a pesar de su
elevada frecuencia, en muchos casos cursa de forma indolente y
asinfomdtica sin ser causa de mortclidad. Por tanto es necesario
adaptar el tratamiento al paciente y a su expeciativa de vida.
MODALIDADES TERAPEUTICAS:

Conducta expectante:

Terapia reservada para pacientes con expectativa de vida menor
de diez afios, donde prima evitor la toxicidad terapéutica frente
a los potenciales escasos beneficios en cuanto a supervivencia.
Es una actitud vélido para cualquier estadio de la enfermedad
siempre que el paciente esté asinfomdtico o presente sinfomas
leves. Se iniciaré ferapia paliativa cuando los sintormas o la
progresion de la enfermedad asi lo indiquen.

Vigilancia activa:

En este caso, la finalidad no es paliar los sintomas sino, evitar el
sobrefratamiento al que han sido expuesto los pacientes en los
Ultimos afos. Se trata de una actitud de vigilancia activa de cara
@ iniciar tratamiento curative onte la progresiéon de la
enfermedad. La finalidad por tanto es curativa. Se reserva o
pacientes con expectativa de vida mayor a diez ofos, y que
presenten enfermedad localizade de bajo riesgo. La vigilancia se
hace mediante tacto rectal, PSA y nuevas biopsias.

Vigitantia achiva Aditud expectante

Fin teropéutico Curacién Paliar
Objetivo Evitor efectos Evitar  toxicidad  por
secundarios mientras  fratamiento
no cempromeia
supervivencia
Perfil terapéutico Tumores locolizades  Cualquier estedio
Expectotiva de vido Expecictiva de vida
> 10 afios < 10 ahos
Seguimiento Protocolizade Individualizado
Marcadores Tacto rectal, PSA, No definido
rebiopsios, RMN...
Marcador de Progresion Aporicion de sintomos
cambio
terapéutico

Prostatectomia radical (Cx}:

Técnica: cirugio abierta (retropibica o perineal) o laparoscépica
para la extirpacién de la préstate, uretra prostética, vesiculos
seminales junto con tejido adyacente suficiente para obtener un
borde negativo. A menudo, se acompoiia de una
linfadenectomia pélvica bilateral en los casos de medio o clgo
riesgo.

Indicacién: enfermedad  localizada o complementando
enfermedad localmente avanzade y esperanza de vida =10
anos.

Efectos secundorigs: disfuncién eréctil, incontinencia urinaria,
fistulos, obstruccion, infecciones, complicaciones de la herido...

Terapia _de rescate: en caso de recidivas puede emplearse la
radiacién como rescate.

Radioterapia (RT):
Técnice:

» Radioterapia externa. ldealmente mediante sistema de

inlensidad modulada (dosis méxima sin  lesién de
estrucluras adyacentes).

e Braquiteropio: semillas radiactivas inyeciadas en la
préstata.

Indicecién:  enfermedad  localizade o complementando

enfermeded localmente avanzada y esperanza de vida =10

anos,

Efectos secundarios: colitis y cistitis actinicas (mds frecuente en

radioteropia externa}, incontinencia y sintomas obstructives (mas

con braquilerapia).

Teropia de rescate: la fibrosis local dificulta un rescate quirGrgico

posterior en caso de recidive local.

En tumores localizados lo rodioterapia y lo cirugia han

demostrado resultados similares en cuanto a supervivencia

(MIR). El pocente, informade de los ventajas y efectos

secundarios, debe colaborar en la decisién.

Hormonoferapia: (castracion quimica o quirGrgica)

En el hombre la mayorio de los andrégenos son producidos en

el testicule por las células de Leydig onte estimulo de LH

hipofisaria (estimulada de forma pulsétil por LHRH). Sélo el 5-

10% de los andrégenos se producen en las suprarrenales. La

testosterona circulante llega a la préstata donde es convertida a

dihidrotestosterona (5 alfa reductasa) con accién més potente.
icaciones:

Trotomienio odyuvante en céneer localmente avanzado

(combinado con otros tratamientos) y tratamiento de la

enfermedad diseminada. No se emplea en enfermedad

localizada (salve pacientes sintomdticos no candidates a ofras

lerapias).

Sistemas de hormonoterapia

* Orquiectomia bilateral: escaso uso actual. Ginecomastia,
impotencia, cambios de la personalidad, depresién...

« Esirégenos: inhibe LHRH, inhibicién directa de células de
Leydig... Ejemplo: dietilestilbestrol. A porte de efecios
hormonales, aumento del riesgo cardiovasculor (escaso
uso).

= Agonisias de la LHRH (Leuprolide, goserelina, buserelina).
Se emplea en sistema de liberacién retardoda. Produce un
leve incremento inicial de LH y FSH y con ello testosterona
(“‘oleada de testosterona”), seguido de una regulacién
negotiva de los receptores en la hipéfisis por pérdida de la
pulsatilidad. Por esta peculiaridad no usarla inicialmente si
exsien sirlornos obstruciivos importantes o compromiso
neurclégico (metéstasis verfebral que comprime médula
espinal} pues la oleada de testosterona agravaré el cuadro.
Ademas por este motivo los primeras semanas se
recomienda terapia combinada con anfiandrégenos.

« Antagonistas de LHRH: hasta hace poco no formulaciones
de liberacion retardada. Menos experiencia en su uso.

* Antiandrégenos: no reducen la produccién de testosterona
sino que bloquean la accién {concentracion de testosterona
normal o alta).

-Esteroideos (ciproterona, megestrol): con actividad
esteroidea y por ello progestégena. Dado el efecto
progestégeno hace feed-back negativo hipotalémico
ademés de bloqueo periférico de receptores prostaficos.
Por ello genera descenso de libido, osleoporosis y
aumento del riesgo cardiovascular.

-No esteroideos (flutamido, nilutamida, bicalutomide,
enzalutamida). Corecen de efecto prostdgeno. Sélo
bloquean receptores de la festosterona y de la
dihidrotestosterona  (antiandrégenos  puros).  Ello
permite mejor perfil de conservacién de libido y menor
alteracion ésea.

* Blogqueo androgénico completo:  Anfiandrégeno no
esteroideo + andlogos de LHRH. No esté claro su beneficio
frente @ hormonoterapia aislada (estudios contradictorios).

« Otras opciones:

-Inhibidores de la estercidogénesis: ketoconazol,
aminoglutetimida, acetato de abiraterona. Se emplean
como hormonoterapia de segunda linea.

-Inhibidores de la 5 alfa reductasa (finasteride)



Puede emplearse hormonoterapia intermitente. Si fracasa la HT
de 1° linea, la mayor son sensibles a HT de 2° y 37 linea. Sin
embargo pueden acabar siendo hormanoindependientes.
Quimioferapia:

Tratamiento en foermas diseminadaos resistentes a hormonoterpia.
Farmacos: docetaxel, mitoxanirona.

3
-
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Otras terapias:

En caoso de metdstasis dseas se emplean antirecbsortivos éseos
lécido zoledrénicol, radiaterapic Ssea (si &5 uno lesion solitaria)
o radioisotopos (estroncio o samario) que son captados por el
hueso.
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Si el paciente ha sido sometido a una terapio curativa se debe
menitorizar la respuesta clinica y el PSA (cuyos volores tras
prosteclomia deberian ser nulos, y tros radicterapia minimos). La
elevacién de PSA recibe ¢l nombre de recidiva bioquimica:
aumento del PSA tras prostatectomia {>0,2 ng/ml) o RT (2
ng/mL sobre el nadir). Puede deberse a persistencia lecal o
metdstasis subclinicas. La paula a seguir es reevaluer ¢l paciente
pora descartor las opciones anferiores y plantear lo terapéutico:
-Vigiloncia
-Terapia de rescote local: RT si se le habio efectuado uno
prastatectamia, a presteteciomic % hobio recibido RT...
-Hormonoterapia: suele ser o opcidn elegida ante
enfermeded diseminada como terapic de rescate.

Blogueo completo:
Andlogos de LHRH
(Leuprolide)
tiorqunedomlo _ Inhibidores de lo ;
Antiondrégeno .+ 5-alfe-reductasa; :
(Flutamida) Células de Froscar :
Préstata :
7 Vesiculos seminales |
. Epididimo ;
: bl :
i Antiandrigenos puros:
"""""""" » Elomido nEe okt
Aditd | Vigilancia | Braguiterapio | Rodiolerapia Cirugla | Hormonoferapia Terapia
= = : kNG =i P e .3 1 2 R =on HY)E o o combif
Riesgo medio
Ri_és;qg alto
“Melaslasico
SEGUIMIENTO: MIR 00 (6838): Un paciente de 67 ofios acude a Urgencias por

presentar en los (lfimos dias debilidad progresiva de miembras
inferiores, dificultad miccional e incontinencia fecal. En lao
exploracién fisica destaca cierte hipotonia anal con una préstata
muy sugerente de malignided ol todo, debilidod de
extremidades conservando la sensibilidad tactil. Con el probable
dingnéstico de cascinoma de prdsioio metosiosico. ¢Cuél de las
siguientes opciones considera MENOS indicada para el
tratamiento de urgencia?:

Estrégenos intravenosos.

Andlogos LHRH.*

Ketoconazoi foltas dosis).

Radioterapia.

Orquiectomia bilateral.

TP GM, e ot
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MIR 02 (7348): En céncer de préstata estadios T, 6 Ty

Lo cirugia logra mas curaciones.

La hormonolerapic estd indicada si el PSA es < 10 ng/ml.
La reseccién fransuretral es la #écnica quirdrgica de eleccién.
La radioterapia o la cirugia radical obtienen resultados
similares.*

La incidencia de efectos téxicos graves por radiolerapia es
del 20%.

pwN =

bt

MIR 03 (7634): Lo radioterapia es un componente del
tratamiento curativo de los siguientes fumores, EXCEPTO en:
Céncer de mama.

Linfoma de Hodgkin.

Céncer de préstota.

Melanoma.*

Céncer de cérvix.

R e o b s

MIR 03 (7605): Hombre de 77 anos, que refiere clinica de
prostatismo de anos de evolucién, que presenta elevacién del
PSA (Antigeno Prosidfico Especifico) (89 ng/ml) y dolor en
columno lumbar desde hace 2 meses. Al tacto rectal la préstata
esté aumentado de tamafio, de consistencia dura en ambos
l6bulos, superficie nodular y [imites mal definidos. Tras realizarle
una ecografia transractal con biopsias prostdticas ecodirigidas,
es diagnosticado de un adenocarcinoma de préstota
pobremente diferenciado, que afecta o ambos lébulos y que
infiltra las vesiculos seminales. La gommagrafia ésea confirma
la presencic de metdstosis en columne lumbar. 2Qué
fratamiento de los siguientes, aconsejaria en primer lugar?:
Prostatectomic radical.

Quimioterapia intensiva.

Hormonoterapia.*

Radioterapia pelviana externa,

Braquiterapia prosidtica.

O i e

MIR 04 (7865): En un paciente con cancer de préstata confinado
en la gléndula prostética con Gleason inferior a 6 y PSA inferior
a 10, son opciones terapedticos indicadas las siguientes

Prostatectomio radical.
Braquiterapia.
Radioferapia externa.
Bloqueo androgénico.*

Vigilancia.

i I S e

MIR 04 (7895): Lo radicterapio con quimioterapia simultdnea o
concurrente NO es el tratamiento de eleccién en estados
localmente avanzados de:

1. Carcinome epidermoide de canal anal.

2. Carcinome epidermoide de eséfago.

3. n in réstato.*

4. Carcinoma no microcitico de pulmén.

5. Carcnoma epidermoide de cervix.

MIR 05 (B125): Paciente de 66 afos intervenido de

Prostatectomia Radical hace 3 afios por Adenocarcinoma de

Préstata Gleason 8 [pT2b NOMO). Presenta en el momento

actual una cifra de PSA sérico de 12 ng/ml. Senale cual de las

siguientes afirmaciones |le parece correcta:

1. La supervivencia media en el momento actual es menor de 1
ano,

2. La cifra de PSA estd en rango normel ya que existen ofras
fuentes de produccién del mismo.

3. El paciente puede tener una recidiva local o bien metdstasis
a distoncia.*

4. Lo utilizacién de bloqueo hormonal en este caso no es una
opcidn de tratamiento posible,

5. En caso de tratarse de vna recidive local, estorfa indicado
realizar cirugia de rescate para extirpor dicha maso.

MIR 07 (8788): La transformocién de testesierona
dihidrotestosterona lo coializa la siguiente enzima:

CYP19 Aromatasa.

S5-a i

17,20 Liasa.

17-1t Hidroxilasa.
20-Deshidrogenasa.
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Zona periférica prostética: carcinema de préstata y prostatitis.
Zona de transicién: hiperplasia prosidtice.

1.HIPERP TICA

Casi universal en varones de edad avanzada. Afecta @ mayores de 45 anos. Causa mds frecuente de obstruccion urinaria en varones.
Patogenia: desequilibrio andrégenos/estrégenos que aumenta con la edad. Lo hipertrofis del mdsculo detrusor vesical compensa
inicialmente la obstruccién. Posteriormente se descompensa.
Clinica:
*Sinfomas Obstructivos: son los mas frecuentes. Disminucién de calibre y fuerza del chorro de orina, miccién entrecorfade,
dificultad pare niciar lo micdidn, goteo poshmictonal, sensacidn de vaciamiento incompleto.
*Sintomas Irritativos: disuria, polaguivrio diuma, nocturna, urgencio.
*Sintomas inconfienentes: incontinéndia por rebosamiento,
Complicaciones: retencién oguda (precipifode por anticolinérgicos, antidepresivos...), retencién crénica, insuficiencia renal,
macrohematuria, infeccién urinaria recurrente, litiasis vesical, diverticulos...
Diagnéstico:
*Escalas de valoracién clinica: I-PSS
*Tacto rectal: elastico (cartilago), mévil, delimitado.
*Flujometria urinaria.
*Orina residual: medida por eco irans-abdominal o por sondaje vesical.
*Ofras: PSA (puede elevarlo), pruebas de imagen (ECO transabdominal o fransrectal. ..
Trotamiento:
*Tratamiento expeciante
*Cirugia: de eleccién. Prostatectomia transuretral. No refira todo el fejido prostdatico.
*Farmacos: alfa blogueantes, inhibidores de la 5alfa reductasa...
*Oftros: dispositivos intrauretrales, iermoterapio...

2. PRO

Tumor muy frecuente en los hombres. Aumenta de incidencia con la edad. Relacionade con la edad, los andrégenos, lo raza y la
influencia genética. Alta frecuencia histolégica, boja frecuencia clinica.
Analomia patolégica:
*95% adenccatcinomas. Mds del 50% en zono periférico. Se emplea e sistema de gradacion histoldgica de Gleoson (factor
pronéstico més importante @n neoplasias locales). La diseminacién es local, linfatica y hematégena. A descariar las metdstasis
éseas habitualmente osteoblésticas en esqueleto axial.
Clinica: normalmente asintomdfico. Posibles sintomas irritativos © por meidstasis (dolor en cadera o espalda...).
Diagnéstico: valorar con tacto rectal y antigeno prestético especifico (PSA). Confirmar con biopsias dirigidas por ECO transrectal.
*Tacto rectal: duro, irregular, inmévil, mal delimitado. Obliga a biopsia en cualquier casa.
*Ag prostético especifico, PSA:
*Puede emplecrse en deteccién precozé?, estadificar el tumor y monitorizar pacientes postratomiento.
*Es especifico de glédndula, no de céncer. No hay un dintel patolégico claro. Depende de la edad, la velocidad a lo que se eleva
en el seguimiento, la relacidn con el tamafo glandulor (densidad PSA) y el porcentaje de PSA libre. Por tanto el PSA, con tacto
rectal normal, debe valorarse de manera individual.
Estadificacion:
s RM con espiral endorrectal: mejor resolucién para infiliracién local de tejido blando. Deteccion, evoluacion de la mognitud de la
extension local y visualizacion linfatica
»  Gammagrafia: técnica de imogen més sensible pare valorar meidstosis éseas, oungue inespecifica (fractures, artritis, Poget...). No
emplear en pacientes con niveles bajos de PSA y sin dolor éseo (usar con PSA >20).
» Estadios:
T1 No se detecta por tacto rectal
T2 Palpable infraprostético
T3 Extracapsvlar
N+ Afectacién linfatica M+Metéstasis a distancia
s Traiamiento:
*No tratar a pacientes con <10 afics de expectativa de vida. En estos casos se recomienda seguimiento y tratamierte guiado por
sinfornas [actitud expectante)
*Enfermedad localizado: vigiloncia activa, prostatectomia radical, radioterapia o braguiterapia. En caso de alto riesgo (PSA >20,
Gleason >7 o T2c) combinar el tratamiento local quirirgice con radioterapio, o el radioterépico con hormonoterapia.
*Enfermedad localmente avanzado: radioterapic 4+ hormonoterapia o crugia + radioterapia.
*Céncer metastésico: hormonoterapia. Bifosfonates. Puede emplearse radioterapio externa para aliviar dolores éseos. En fases
avanzodas que no responden e hormonoterapia pueden emplearse isétopos radiactivos.
*Hormonoterapia: privacién de andrégenos.
Orquiectomia bilateral.
Andlogos de LHRH {leuprolide...). Aumento inicial de testosterona (oleada hormonal). Evitar si sintomags neurolégicos.
Antiandrogenos: blogquean receptores [Hutamida, nilutemida...).
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1. Introduccién anatémica

Condutio

.............. Tanica albuginea
Deferante

........... Capa visceral de la tonice vaginal
.......... Capa parietal de la tinica vaginal
....... Fascia infundibuliforme
S Creméster
o ... Fascia cremastérica
«-..Darfos
«--Piel

Espermatozoides

seminiferos

Espermétides

Espermatocitos

Espermatogonia

1.Célula de Sertoli: inhibina MBB
2.Célula de Leydig: lestosterona
3.Intersficio

4.Epididimo

5.Vasos eferentes

b.Reve testis

7 Apéndice ependimario
8.Apéndice 1esticular

2. Cdancer testicular

2.1. Epidemiologia

Representa el 1-2% de los cénceres del varén. Es un modelo de
tumor sélido curable: 95% de los localizados pueden curarse y
70-80% de los metastdsicos. 98% son unilaterales.

Edad:

-Maés frecuente entre los 20-40 ofos (lumor sélide mas
frecuente en varén de esa edad).

-En lactontes y los nifos: el mas frecuente es el tumor del
saco viteline [MIK).

-En varén = 50 oefios con masa festicular, sospechar
linfoma.

Fociores de riesgo:

Criptorgquidio {(MIR): fordo pora el festicule criptorquidico
como para el coniralateral. Lo localizacién
intrabdominal tiene mds riesgo que la inguinal alfa.

-Céncer testicular contralateral.

Sindrome  de  ferninizacidn  testiculas,

Klinefelter.

-Antecedentes de orquitis por el virus de la parotiditis (MIR).

-Hernia inguinal en lg infancia (MIR).

-Infertilidod.

-Historia familiar

sindrome  de

2.2. Clinica

Sintomas locales:

-La tumefaccién testicular indolora (MIR}, © nédulo testicular
es lo sintomotdlogio més frecuente{MIR). Pueden ser
dolorosas (10%) por hemorragia, necrosis... Cualquier
mosa ¢ nédulo testicular debe considerarse un tumor
mientras no se demuestre lo contrario.

-Hasta el 50% presenta metastasis ol diagndstice.

Forma de presentacién de neoplasia testicular y
mamaria: noédulo/masa palpable

Ohros:
-Doler  abdominal
refroperitoneales
-Pérdida de peso
-Disnea: par metdstasis pulmonores, TEP...
-Ginecomastia: por T de estrégenos secundario a secrecién
de gonadotropina coridnice humana (hCG) por el fumor.
-Adenopatia  supraclaviculor  (ganglio  de  Troisier),
obstruccién urinaria...

o de espalda: por odenopotias

£
1
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XV1. TesticuLo

2.3. Anatomia patolégica

Tumores tesficulares: aunque hay una gran variedad histolégica, el 95% derivan de las células germinales.

Subtipos histolégicos:

Tipico: el més frecuente. Infilirado linfocitario y reaccién
granulomatosa intensa.
Espermatocitico: ancionos, no invasivo
Anapldsico: peor pronéstico.
diferenciacién trofobléstica maligna.

Produce hCG [MIR).

Diseminacién hematdgena precoz y extensa

Tumores del seno embrionario, del saco vitelino: Secreta alfafetoproteina (AFP) (MIR).
Més frecuente en nifos.

Carcinoma embrionario: secreta AFP, hCG o ambas.

Teratoma: Més de una capa germinal (ecto, endo o mesodermo). Puede ser maduro,
inmaduro o con componente maligno.

Seminoma
Con pafrones | - . ; -
Tumores de las células histolégicos Gnicos Tocaename:
germinales (95%) (60%)
1K Mixde (40%) : Combinacién de los previos.

Tumores del estroma

gonadal con pubertad precoz (MIR).

‘ De células de Sertoli

" |.. De estructuras gonadales primitivas
Gonadoblastoma | Célulos germinales + células del estroma

Tumores secundarios Infiltracion levcémica

" " FIJATE EN...

De células de Leydig: descrito en adultos. Secreta andrégenos que explica que en edades precoces curse

Linfoma: tumor 2ric mas frecuente, Tumor testicular mas frecuente en ancianos.

. {__ Metastésicos: prostata, pulmén, gostrointestinal, melenoma, carcinoma renal.

MARCADORES DE TUMORES TESTICULARES
SEMINOMA: no secreta
CORIOcarcinomao: gonadotropina CORIOnica humana (hCG)
Carcinoma EMBRIONario, Tumor del seno EMBRIONGario: alfa FETOproteine

*embridn = feto

Diseminacién: via linfafica o ganglios adrficos y poraadrticos (origen embriolégico testicular) y via hematégena precoz y frecuente al

diognéstico.

A pesar de lo gran variedad de tumores testiculares a nivel préctico inferesa diferenciar en dos formas:

No seminomas
Resto de tumores
Hematdgena precoz.
Puede elevar AFP, 0 hCG o ambos.

“Seminomas
Frecuencio Representa el 50% de los tumores testiculares.
Diseminacién Linfético: aérico y paraadrticos
Marcadores tumorales No eleva AFP (MIR)
Rara vez eleva hCG (sélo <5%)
Historia natural Favorable

Implicaciones terapéuticas Radiosensible (MIR)
MIR 00 FAMILIA (6601): 2Qué marcador o conjunto de

moarcadores, entre los siguientes, es de ufilidad clinica en el
manejo del cancer testicular?:

1. Antigeno carcino-embrionario y alfa fetoproteina.

2. Gonadolropina coridnica (subunidad Beta).”

3. Antigeno especifico prostdtico y anligeno carcino-
embrionario.

4. Alfo-feioproteina y carnitin.

5. Alfa-fetoproteina y PSA.

MIR 02 (7346): Hombre de 25 afios que presenta tumoracion
testicular derecha indolora de 1 mes de evolucién. Lo
alfafetoproteina (AFP) esté elevada. 2Cudl de los siguientes tipos
histolégicos de céncer de testiculo es MENOS probable?:

1. Seminoma pyro.*

2. Carcinoma embrionario.

3. Tumor del saco vitelino,

4. Tumores mixtos.

5. Terotocarcinoma.

MIR 04 (7866): 2Cudl de las siguientes enfermedodes no
produce elevacidn en lo alfafetoproteina sérica?:

Carcinoma embrionario testicular.

Tumor del seno endodérmico testicular.
Ataxia-Telangiectasia.

Seminoma testicular.*

Gonadoblastorna.

T B =

Menos favorable
Radioresistentes

MIR 07 (8639): 2Cudl de estas sustancias es habilualmente
utilizada como marcador fumoral de los tumores de testiculo?:
CEA.

PSA.

AFP.*

TPA.

CA 19.9.

okt o) bl

MIR 08 (8899): Si un tumeor festicular,
olfafetoproteing, probablemente se tratard de:
1. Sarcoma.

2. Tumor de células de Leydig.

3. Seminoma puro.

4. Seminoma espermatocitico.

5. Carcinome embrionario.”
2.4. Métodos complementarios

ECO:

Indicada ante tode masa testicular, o en casos de inflamacién
dolorosa o persistente. Si esto exploracién descubre una lesién
intratesticular (tipicomente érea hipoecoica), debe realizarse una
orquiectomia inguinal radical (MIR).

Cirugia:

Tras ECO indicativa de masa intratesticular, debe realizarse una
orquiectomic  pora confirmacién. La  orquiectomia  debe
realizarse por incisién inguinal alto, siguiendo la frayecioria de
drenaje linfatico del lesticulo (no via transescrotal). Dicha
~-~uiectomia cumple funcién diagnéstico-terapéutica.

es secretor de




Marcadores tumorales: AFP hCG (MIR).
Se determinen antes y tros la cirugio. Ayudo al diagnéstico y a
detectar enfermedad residual en caso de permanecer elevados
tras erquieciomio. Debe fenerse en cuenta que en el case de ks
seminomas no habrd elevacién,
Oftros marcadores séricos: fosfotasa olcalina plancentaria {en
seminomas), LDH (inespecifico)...
Marcadores anatomopatolégicos:
Isocromosoma Marcador cromosdémico  especifico  de
12[i{12p)] tumores de célulos germinales (en todos las
tipos histolégicos).
Tiene valor diagnéstico y pronéstico.

Confirmado el diagnéstico anatomopatolégico se procede a
estudio de extension y decisién terapéutica adyuvante.

MIR 06 [8383): Un hombre de 24 afios de edod presenta un
nddule testicular de 2.5 cm de tamecfio, duro, heterogéneo,
sugestivo de tumor festiculor. En lo RX de térox aparecen
moitiples nédulos pulmonares metastésicos. El nivel de beta
HCG es elevado (superior a 19.000 Ui/L). 2Cuél es el
diagnéstico histopatolégico més probable?:

Seminoma.

Seminoma espermatocitico.

Teraloma puro.

Conocarcingma.”

Tumor de células de Leydig.

N R =

MIR 09 {9161): {102) Un paciente de 2B anos de edad ingresa
por dificultad respiratoria, sin antecedentes de enfermedad
obstructiva pulmonar previa. En la exploracién fisica se evidencia
ginecomastia, &0 su rodiogrofio de vorox y TAC tordcico se
muestran moliiples imagenes y nodulos pulmonares sugestivos
de suelta de globos. En su andlitica destaca uno elevacién de
BetcHCG (12000 UA). iDe gué ‘uvmor primario €5 mds
probable que estemos hablando?:

1. Tumor de Wilms (nefroblastomal.

2. Carcinoma embrianaria de festiculo,

3. Seminoma.

4. Tumor seno endodérmico.

5

Coriocarcinom icular *

MIR 13 (10129): Un paciente de 26 anos de edod sin
antecedentes médico-quirirgicos previos acude a uigencics por
disnea de 15 dias de evolucién. En la exploracion fisice no se
defecta ningdn hallazge de interés excepto un nodulo de
consistencia dura en el flesticulo izquierdo. Se realiza wna
rodiografia de throx objetivindose maltiples nodulos pulmonares
en "suelta de globos". En su ondlitica destacan vna B-hCG de
30.000 miU/ml. 2Cuél le parece el origen mas probable de la
patologia de este cuadro?

1. Seminoma.

2. Angiomiolipoma renal.

3. Tumor de Wilms.

4. Coriocarcinema testicular. *

5. Linforma no Hodgkin.

2.5. Pauta de actuacién

| Nodulo o masa testicular |

E ia testicular

i OrqtﬁeetomtaLﬂtﬂnal alta |

Confirmacién
anatomogatolgica

FP, hGC, LD

[ Estugio do extensién: TC téraco-abdominal |

Estodificacion: Se puede simplificar en
e Estadio I: testicular
* Estadio |l: edenopetias refroperitoneales
* Esiadio Iil: metéstasis

2.6. Tratamientos adyuvantes

Depende del tipe histolégico y la extensién. Podriomos
generalizorfo en el siguiente cuadro:

‘Seminomad. No seminoma
Intratesticular -Vigilancia -Vigilancia
-Quimioterapia  -Quimioterapia**

-LRP*
Ganglionar de bajo  -Radiolerapia -Quimicterapia
volumen -Quimioterapio  -LRP

-LRP +/- QT
Ganglionar de aliec QT +/- QT +/-
volumen o Radioterapin/Cx.  LRP segin evolutiém
mefdstasis segOn evolucion

*LRP: linfadenectomia refroperitoneal.
**Quimioterapia: bleomicina, stopéside y cisplofine

Seguimiento: la mayor parte de las recidivas se producen en los
primeros 2 ofios (el seminoma puede aresentar recidivas jordios
con mas frecuencia).

MIR 01 (7087): Hombre de 35 afios gue cansulta por lo

aparicién de una masa en el testiculo izquierdo sin gntecedentes

traumadticos ni infecciosos: la ecogrefia testicular demuestra que

se frata de una masa sélida. ¢Cuél, entre los siguientes, es la

actitud a seguir mas adecuada?:

1. PAAF de lo masa.

2. Biopsia quirirgica de la masa.

3. Orquiectomia por_via inguinal previa_toma de muestra
sanguinea  para _ determinar  a-fetoproteine vy b-

nadofropina ¢oriénica.*

4, Orquieciomia transescrofal con reseccién de hemiescroto.

5. Vigiloncia medionte ecogrofios coda 2 meses para valorar
aumento de tanafio de la masa,

MIR 05 (8126): Un hombre de 31 oios de edad consulta por la

presencia de una masa palpable en el teste derecho, de un mes

de evolucién, no dolorosa, Su urdlogo le redliza una ecografia

testicular, en la que se evidencia una lesién hiposcoica, bien

delimifada, infrotesticular. Los  marcadores  tumorales

alfafetoprateing y belo HCG son negatives. Lo aclitud mds

correcta de enfre |as siguientes seria:

1. Dado que los marcodores tumorales son negativos, se
descarta neaplasia testicular y requiere observacion.

2. Repetir la ecografio testicular en un plazo de tres meses,

3. Realizacién de uno tomografia oxial computorizada téraco-
abdémino-pélvica.

4. Biopsia transescrotal del tesficulo.

5. Orguiectomig radical y esperar resultado del patdlogo.*

MIR 12 (9892): Ante un vardn de 30 anos, casado sin hijos,

diggnosticado medionte exploracién fisica y confirmado

ecogréficarmente de tumor sélida en el teste desecho, 2ot s fo

actitud mas correcta?:

1. Intentor cirugio parcial para salvaguardor parte del feste.
rqui i ical e ingision inguinal *

Radioterapia seguide de orguiectomia.

Orgquiectomia por incisién escrotal.

Quimiolerapio y posteriormente orquiectomia.

3. Torsidn testicular

3.1. Torsién del cordén espermético

Concepto: torsién  del

secundaria.

Tipos:

e Intravaginal (94%): en nifos y odolescentes (lesticulos
pequenos y bolsa grande).

o Exiravaginal (6%): en RN, incluso intradtero.

L ol

pediculo testicular con  isguemic

' NeFpOLOGIA 8 UroLosia
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XVI. TesticuLo

Etiopatogenia: el factor desencadenante principol es la
contraccién brusca del cremaster (durante el suerio, por contacto
brusco con agua fria, fraumatismos, ejercicio fisico...).
Diagnéstico:
-Sintomas: dolor intenso, subito. No suele haber fiebre ni
molestias miccionales (# de epididimitis e infeccién urinaria)
aunque si vomitos reactivos y mal estado general.
-Exploracién: el testiculo muy doloroso, refraido vy
horizontalizado, y duele mas al ser levantado el testiculo
(signo de Prehn negativo). El epididimo no estd inflomado.
Desaparece el reflejo cremastérico.
-Ofros estudios:
ECO doppler: ausencic de fluje sanguinec volorable
(MIRl. Se hace en coso de dudas. No es
imprescindible si la clinica es obvia (MIR).
Tratamiento:
El tiempo es esenciol, de modo que ante sospecha de torsién
testicular se debe llevar o cabo una exploracién  quirdrgica
inmediata (MIR). No es conveniente esperar a confirmar el
diagndstico ante clinica y exploracion compatibles [pruebos de
imagen en caso de dudo rozonable), Muchas veces se hace
intenta la detorsién manual sin anestesia y posterior cirugia y
fijocién, Tras la torsién hay que hacer fijacién testicular bilateral.
La viabilidod testicular en las primeras 6 horas es del 100%.
En caso de festiculo no viable: orquiectomia con o sin prétfesis.

Epididimilis aguda
Epidemioclogic Frecuente en cdulios, raro en nifios
Antecedentes Uretritis, contacto sexual de riesgo, manipulacién
de via urinaria...

Clinica Dolor intenso gradual

Afectacién del estado general

Fiebre
Signos generales de infeccidon -
Signos locales de inflamacion +

MIR 99 (6337): Ante, la sospecha de una tforsién de testiculo,
dcual es, entre los siguientes, la prueba diagnéstica de
eleccion?:

1. Ecogrofia-doppler.”*

2. Gammagrafia isotépico.

3. Ecografia.

4. Radicgrafia escrotal.

5. Palpacién bimanual.

MIR 01 (7166): Un nifio de 10 afios se presenta en el Servicio de
Urgencios con dolor inguinal y escrotal intenso, que comenzé de
forma brusca después de un portido de fitbol. El nifo estd
ofeciodo y se observo tumefoccion y dolor en el hemiescrolo
derecho, no se detecla reflejo cremastérico y el testiculo derecho
esté elevado y rotado. &Cudl de los siguientes tratomientos
considera usted que es el adecuado para esie paciente?:
Administraciéon de liquidos y antibidticos por via endovenosa.
Tratamiento analgésico ombulatorio.

Ecografia Doppler de urgencia.

Ingreso hospitalario para observacién clinica.

Edlioess lafo.*

Ante un paciente joven, con dolor festicular agudo {escroto
ogudo)] debe plantearse el diognéstico diferencial enire
epididimitis y torsién testicular:

S oy o

Torsién testicular
Frecvente en nifios, raro en adulios

Deporte, movimientos bruscos, agua fria...

Dolor muy intenso subito
Afectacién del estado general, vémiios
No suele haber fiebre

Hidrocele reaccional (transiluminacién +)

Sindrome miccienal + en la epididimitis

Signo de Prehn: al elevor el Positivo: 4 dolor

testiculo...

Reflejo cremastérico TP

Doppler

Tratamiento  sinfomdtico  +
(cefirioxona/doxiciclina)

Tratamiento

3.2. Ofras causas de escrofo agudo

T del flujo sanguineo

Negativo: dolor = o T

Desaparece

1 del flujo sanguineo

antibioterapiac  Quirdrgico antes de 6éh. Detorsion y fijaciéon

bilateral

e Tumores testiculares: muy discreto componente inflamatorio y doloroso. La ECO diferencic masa testiculor de exiratesticular. Si

existen dudas: exploracién quirirgica via inguinal [no escrotall.

+ Traumatismos: se diferencian fécilmente por el antecedente fraumético y las lesiones externas que lo acompadan.

Torsién exiravaginal
tel cordén espermético



= Torsién de opéndices rudimentarios: similar a la torsién del cordén, pero mucho maés tenve. Presenta un nédulo dolorose en polo
superior de testiculo (ozulado por la isquemia). Tratamiento analgésico y anfiinflamatorio.

Apéndice testicular, sésil o de Morgogni

Apéndice del epididimo, pediculada o paradidime  En polo superior

En el 90%
En polo superior

Es un vestigio del conducto de Miller

Deriva del conducto de Wolf

4. Otras patoloaias testiculares

4.1. Hidrocele

Concepto: liquido en finica vaginal {o cordén espermdtico). De
etiologia desconocida (lo més frecuente) o secundaric a
inflamaciones, neoplasias, fraumatismos...

Clinica: masa liquide indolora de instauracién progresiva. No se
consigue palpar el testiculo.

Diagnéstico: transiluminacién, ECO.

Tratamiento: puncién evecuadoro. Cirugio de plegomiento
vaginal. Inyeccién de sustancics esclerosantes,

Hidrocele comunicante congénito: persistencia del conducto
peritoneovaginal (se suele ohliterar a los 10 dias de nacer. Pasa
liquido peritoneal a escroto. 4 al tumbar al nific y comprimir el
escrofo. Pueden hemniorse osos intestincles. Si no curo
espontaneamente: cirugia.

Hidrocele
4.2. Espermatocele

Trotamiento: cirugia consistente en varicocelectomio: ligadura
alto de lo vena espermdtica interna, Aclualmente técnicas
endovasculares, menos invasivas.

4.4, Criptorquidia

Concepto: diverticulo del epididimo. Contiene liquide turbio con
espermofozoides.

Diagnéstico: ol tronsiluminarse tiene aspecta turbic, Se
diferencia del hidrocele en que es mdas excénirico, puede
polparse en conjuncién con el epididimo y con frecuencia es
sensible.

4.3. Varicocele

Concepto: dilatacién varicosa del plexo pampiniforme. Mas
frecuente en adulfos j6venes,

Efiopatogenia: mucho mds frecuente el varicocele izquierdo por
el frayecto mas vertical de la
vena gonadal izquierda.
Clinica: aumento de volumen
escrotal en bipedestacién o con
Valsalva. Pesadez y en
ocasiones dolor que aumentan
en decUbito. Puede asociarse a
infertilidad o subfertilidad.
Diagnéstico: exploracion
clinica: palpecién en
bipedestacién con manicbra de
Valsalva: “saco de gusanos'.
Otros métodos: eco doppler...
Es necesario valorar patologias
tsotindos:

-Varicocele izquierdo:
trombosis de vena renal
por  cdncer  renal,
sindrome nefrético...

-Varicocele  derecho en
retroperitoneal.

tumor

adultos:

posible

Concepto:

Falto de descenso de Jos festiculos a su posicién correcia en

escroto. Més frecuente en RN pretérmine y en el lado derecho.

Biloteral el 10-30%.

Tipos:

+  Refrochil o en oscensor: ounque esté en escroto, asciende
conftinuamente por cremaster hiperactivo. Suele limitarse en
la pubertad aunque es factor de riesgo para torsion.

« Distépico: localizado en el trayecto habitual, sin llegar a
descender (abdominal, escrotal alto...). Es la considerada
criptorquidia verdadera.

e Ectopico: localizado fuera del trayecto habitual (inguinal
subcutdneo, femoral, suprapubico...).

Ectépico

Clinica: festiculo no palpable en escroto de forma permanente, o
intermitente (retractil).
Evolucién: la mayorfo descienden en el primer afo de vida.
Menos frecuente el descenso espontéaneo después del primer aiic
de vida. En caso de no descender las complicaciones son:
atrofia, infertilidad, degeneracién maligna (méximo riesgo los de
localizacién intraabdominal), hernia inguinal y torsién testicular.
Tratamiento: orquidopexia, tratamiento hormenal. Los testiculos
retractiles no suelen requerir fratamiento.

-Diognéstico en el RN:

* Vigilancia periédice durante el primer afo.

* Tratar con hCG: sélo un 20% de éxito.

*  Si no desciende: orquidopexia antes de los 2 afios y

medio.

-Diagnéstico en > 6 anos:

s Destenderlo con titvgio o exirpario, en coso de afrofie.
Se recomienda seguimiento duranfe la pubertad onte riesgo de
malignidad,

MIR 2000 FAMILIA (6657): La hernia inguingl del recién nacido:

1. Se debe o una debilidad de la pared posterior del conducte
inguinal.

2. Es més frecuente en el sexo femenino.

3. Se debe o un déficit tronsitorio de la secreccién de
Gonadotrofinas entre la 107 y 122 semana de gestacién.

4. Se produce por la_persistencic del nducto periton
vaginal (Processus vaginalis) durante lo vida postnatal.*

5. Se asocia a un anormal desarrollo del Gubernaculum Testis.

’ NEFROLOGIA & UROLOGIA
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1.CANCER TESTICULAR

Proceso maligno mds frecuente entre los 20-35 afos. Raro en =500 (sospechar linfoma),
Predisponentes: criptorquidia (tento para el criptorquidico como para el contralateral), orquitis, hernie inguinal alic, céneer testicular en
testiculo contralateral, sdr. Klinefelter, disgenesia gonadal.
Clinica: Tumefaccién testicular (habitualmente indolora). Cualquier masa testicular es un tumor mientras no se demuestre lo contrario.
Otros (dolor abdominal o de espalde, 4peso, disnea, ginecomastia...)
Anatomia patolégica: la mayoria son fumores de las células germinales: 95%. Linfoma: tumor festicular més frecuente en ancianos.
Terapéuticamente es interesante separarlos en...
*Seminomas: 50% de los tumores fesficulares de células germinales. Radiosensibles. Metdstasis linfaticas (primero a gonglios
retroperitoneales). Alfafetoproteina nunca elevada y 5% ThCG en suvero.
*No seminomas: Radiorresistentes. Maoyor frecuendia que el seminama de metdstasis hematdgenas, Alfe fetopreteing ¥ hCG: vno
o ambos morcadores T en el 70% (coriocarcinoma 100% hCG T1).
Marecadores: Alfa feto proteina (AFP) y beta gonadotropina coriénica humana (hCG). Su deteccidn tras orquiectomia implica presencia
de metéstasis. Disminuyen cuando el proceso cede (si tras tratamiento no ceden, sospechar metéstasis) y aumenton cuando avanzo.
Pauta diagnéstica:
e 12Sospecha dlinica.
22ECO.
3°Orquiectomia inguinal alia radical (no transescrotal) y definir fipo de fumor y estadificacién.
49%Segin estadio e histologia:
*Seminoma precoz: radioterapio retroperitoneal.
*No seminoma precoz: diseccién de ganglios retroperitoneales o quimioterapia.
*Seminoma o no seminoma avanzado: quimioterapia (cormbinaciones con cisPt) acomponada con frecuencia de cirugia fras
quimioterapio.
e 5%igilar: lo mayor parie de los recidivas se producen en los 2 primeros afios.
Buen pronéstico, gracias a lg quimioterapia.

TORSION |

Torsién del cordén espermético:
*Frecuente en nifos, raro en adultos. 94% Intravaginal. Desencedenada por confraccidn del creméster.
*Clinica: Dolor intense, vémitos. Sin fiebre ni molestias miccionales (o diferencia de epididimitis e infeccién urinaria).
*Exploracién: Epididimeo normal, testiculo muy doloroso, retraido y horizontalizado. Desaparece el reflejo cremastérico. Ausencia
de riego sanguineo (ECO-Doppler).
*Tratamiento: es una urgencia quirGrgica. En las primeras 6 horas el testiculo es recuperable (detorsion y fijacién).

Torsién del apéndice testicular: mucho mas tenue. Nédulo dolorose azulado en polo superior de testiculo. Manejo sintomético.

3.0TROS

* Hidrocele:
*Liquido en tinica vaginal (o cordén espermdtico). No se consigue palpar el festiculo.
*Diognésiico: tronsituminadion.
*Tratamiento: Quirdrgico. En ancicnos, se inyectan sustancias para que se fusionen las cavidades.
* Varicocele:
*Dilatacién varicosa del plexo pampiniforme. Adultos jévenes. Mas frecuente el varicocele izquierdo.
*Clinica: Aumento de volumen de la bolsa escrofal (en bipedestacion y con Valsalva), pesadez, infertilidad...
*Palpacién en bipedestacion con maniobra de Valsalva:"saco de gusanos”.
*Tratamiento: Varicocelectomia (ligadura clte de lo vena espermatica internc).
¢ Criptorquidia:
*Folta de descenso de los festiculos. La criptorquidia verdadera es la distépica (se quede en el troyecio). Més frecuente en
pretérmino.
*La mayor parte de los festiculos no descendidos en el recién nocido lo hardn en el primer afio de vida.
*Complicaciones: Infertilidad (complicacién més importante), degeneracién maligna, hernia inguinal, torsién festicular.
*Tratamiento:
-en ¢l recién nacido: vigilancia durante el primer aito; dar hCG al afio. Si no desciende: orquidepexia antes de los 2 anos y
medio.
-en >éanos: Descenderlo con cirugia. Si el teste esté atrofiedo: extirparlo,
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1. Céncer de pene

El cancer de pene mas frecuente es el carcinoma epidermoide
len pacientes con SIDA es el sarcoma de Kaposi peneano).
Factores de riesgo:
e« Edad =50 anos
e Virus del papiloma humano (sublipos 16 y 18). El
riesgo el cancer es mayor en pacientes con condilomas
acuminados.
« Fimosis [circuncisidn como medida preventiva).
» Taboguismo
« Rodiacién UVA
e Areas  rurales,
promiscuidad,..
¢ Lesiones:
o Asociodas o cancer de pene:
= Condilornos nourminodos
= Liquen escleroso
o  Premalignos:
* Eritroplasic de Queyrot
» Enfermedad de Bowen
* Condiloma gigante; de Buschke-Lowestein
» Enfermedad de Paget
Localizacién: deriva del epitelio del propic prepucio © sus
glandulas.
Extensién:

estado  socioecondmico  bajo,

via linfética sobre todo: ganglios inguinales y

seguidamente pélvicos.

T
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) |
1C péivico donde se aprecian adenopotias inguinales por carcinomo de

pene

Tratamiento: cirugia es el fratamiento de eleccién.

-Formas muy localizadas: cirugia microgréfico, crema de 5-
fluorouracilo. En los pequenas lesiones limitadas al prepucio

pueden efectuarse una escisién local amplia con circuncision.
Formas infiltrantes: reseccién lo més localizada posible +/-
RT. Quimicterapio e t0505 cvanzotos.

MIR 99 FAMILIA (6086): En un joven de 29 afos sin circuncidar
aparece una lesion prepucial de 1 cm de diémetro. Una biopsia
revela lo existencia de células escamosds que no sobrepasan la
dermis. El tratamiento més adecuado, de los siguientes, es:

1. Circuncision.*

Penectomic parcial.

Irradiacién externa.

Coagulacion por laser.

Penectomia parcial y biopsic del ganglio centinela.

2. Disfuncién eréctil

Incopacidad repetida de lograr o montener una ereccién lo
suficientemente firme como para tener una relacién sexual
satisfactoria, con deseo sexual preservado.

La incidencia aumenta con lo edad, pero no es una parte
inevitable del envejecimiento.

O wn

2.1. Etiologia y formas clinicas

La ereccién es un fendmeno neurovascular sometido a control

hormenal. Lo disfuncién es de origen multifactorial: estén

implicados tanto factores orgdnicos (£80%) como psicolégicos

($20%).

e Disfuncién eréctil orgénica: propic de varones de edad
avanzada con diversas comorbilidedes. Aparicion gradual.
Las principales cousos: arleriosclerosis (MIR), DM (MIR}, y
farmacos (antidepresivos, antipsicoticos, hormeno-terapia).
Ofros: trostornos tiroideos, hipogenadismo,
hiperprolactinemic... La prostatectomic radical es causa de
disfuncién eréclil, pero también ocurre tras radioterapio.

e Disfuncién eréclil psicégena destaca en gente joven, de
caracter situacional, de aparicién reciente, preservando
erecciones matutinas...

Orgénica Psicogena
Edad =50 afios <40 aios
Tiempo de evolucion > 1 afio < 1 ofio
Aparicién Paermanente Sityocional
Curso Constante Varicble
Ereccién extracoital Pobre Normal
Problemas psicosexuales Secundarios Larga historio
Problemas de pareja Secundarios Al inicio
Ansiedad anticipatoria Secundarios Primarios

2.2. Tratamiento

Corregir, si es posible la enfermedad o férmacos responsables.

Tratamiento de 12 linea:
* Terapia psicosexual: de eleccién en origen psicdgeno.
¢ Inhibidores reversibles de la fosfodiesterasa 5 (PDE,):
sildenafila, vardenafila y tadalafila.
Intensificon las erecciones tras la estimulacién sexual.
Efectivos a los 30-60 minutos.

Efectos  Zrios: cefalea, enrojecimiento  facial,
hipotension, priapismo.

Contraindicaciones: tratamiento con nitratos

(contraindicacién  absoluty, potencian su  efeco

hipotensor) (MIR),
shock vascular]...

ICC y miocardiopatic (riesgo de

» Dispositivos de vacio.

e Terapia intrauretral o tépica: alprostadilo (PGET) 65%
responde con una ereccién.

e Terapia infracavernosa: alprostadilo (PGE1) Eficoz en
70-80% de los casos. Mayor riesgo de priapismo.
Efectos 2rios: priopismo, dolor y fibrosis en uso crénico.

e Prétesis: semirrigidas o inflables.

MIR 2004 (7867): Varén de 78 aios sexualmente active que
acude a nuestra consulta por impotencia de reciente comienzo.,
Sus erecciones han sido progresivarmente menos intensas hasta
impedir la penetracién. Tiene anlecedentes de cardiopatia
isquémico e hiperfensién y ha estodo tomondo aspirina y
atenolol desde hate afios. No es diabético. 2Cuél de las
siguientes es la causa més probable de lo disfuncién eréctil de

este paciente?:

1. Atenolol.

2. Descensc de los niveles de testosterona.
3. Neuropatia.

4. Enfermedad vascular.*

5. Envejecimiento normal.

MIR 2005 (8127): Pociente de &3 chos en tratamiento a
demanda con Citrato de Sildencafilo por presentar disfuncién
eréctil de anos de evolucidn. Sencle cudl de los siguientes
farmacos NO asociaric en ningdn case a su tratamiento:
Amiodarona,

Verapamilo.

Digoxina.

Indopamida.

Monenitrato de Isosorbide.®

NN




MIR 2006 (8385): Un varén de 68 afos de edad, con

antecedentes de hipertensién crferial e infarte agudo de

mioccardio, en fratomiento con mononifrato de isosorbide;

consulta por cuadro de disfuncién eréctil de dos afos de

evoluadn. eCubl de los siguientes aditudes lerapéuticas estaria
CONTRAINDICADAZ?:

. Inyeccién intracavernosa de PGE 1.

Colocacién intrauretral de PGE 1.

Citrato de Sildendfilo via oral.*

Utilizacién de dispositivos de vacio.

Colocacién de uno prétesis peneana.

o awn =0

MIR 2007 (8645): 2Cudl cree usted que es el trastorno
endocrino que provoca mayor prevalencia de disfuncion eréctil?:
Digbetes Mellitus.*

Sindiome de deficiencio androgénica asociada a la edad.
Hipogonadismo hipogonadotropo.

Sindrome de Cushing.

Hipotiroidismo.,

3. Otras patologias del pene

EYACULACION PRECOZ

Concepto: persistente o recurrente eyoculacién que acontece tras
minima oclividad sexual. Generalmente ocurre anies de la
penetracién o durante el primer minuto.

Etiopatogenio: fodiores peicolégicos, hipersensibiiidud en pene...
Tratamiento: terapio sexual y del comporicmiento. Férmacos:
Dapoxetina a demande (ISRS de accidén corta). Otros férmacos:
ISRS, ADT, anestésicos 1opicos.

AR 0 )

PRIAPISMO

Concepto: ereccién que persiste mas allé de la relacién sexval (4
horas).

Etiopatogenio: exceso de flujo aderial o defecto del retorno
venoso. Se relociona con: anemic de células folciformes,
frastornos  neurolégicos,  fdrmacos  (inhibidores  PGET,
alprastadila.. ), raumatismos...

Constituye riesgo de dafio irreversible de los estructures del pene
en relacién con isquemia por compresion.

Tratamiento: el priapismo con isquemia es una urgencia médica.
Descomprensién de cuerpos covernosos mediante aspiracién de
sangre. Ofros: inyeccién de adrenaling, cirugfa...

CURVATURA PENEANA

Concepto: curvatura excesiva del pene que impide o dificulta las
relaciones sexuales ¢ causo dolor,

Etiopatogenia:
Congenita: desde el mcm«ento El tratamiento es qultlrgico en
edad adulta,
Adquirida: enfermedad de Peyronie. Aparicion de placa fibrosa
en lo tonico albuginea, que curva el pene. Se desconoce la
causa, pero se asocia @ DM, enfermedad cardiovascular y
aleohol. Tratamiente dependerd de la gravedad de la curvature,
fos sintomas, la durocidn de la enfermedad...

e No quirdrgico: verapaomilo local o intralesional, inferferén

local, dispositivos de traccién o de vadio...
¢ Quirlrgico

4. Patologia de la miccidn

4.1, Fisiologia de la miccién

La miccién requiere una serie de mecanismos sensitivo-mofores
situados en lo regién medular sacre, @ modo de arco reflejo,
regulado por la corleza cerebral. Ante la distensién vesical {por
volumen urinario) se produce el estimulo de la miccién, cuya
respuesia consiste en la dilatacién del esfinter interno (inhibicién
del sistema simpdtico; receptores clfal] y contraccién del
detrusor vesical (estimulacién  del sistema  parasimpdtico;
receptores colinérgicos muscarinicos).

Se puede inhibir ese reflejo por un mecanismo que induce la
relojocién  del defrusor (inhibicién del parasimpdético) y
constriccion del esfinter interno (estimulo simpdtico en sus
receptores alfa).

La corteza puede mediar estos mecanismos y activar o inhibir

el control veluntario: esfinter urinario externo. Dicho esfinter se
encuentra regulado por el nervio pudendo, que potencia el tono
de dicho esfinter.
Continencia e Miccién
_~ Parasimnpdics

Soméfico §2-54 ——u &
N. Pudendo

+— Adlivecion
<~ Inhibicién |

4.2. Incontinencia urinaria

Concepto: escape involuntario de orina. Es més frecuente en
mujeres, pero posados los 70 anos se iguala. En la evaluaciédn
de la incontinencia es necesario valorar el grade (escalas
validadas), el tipo, descartar infeccidon urinaria, y revisar
farmacos que puedon ogrover lo inconinencio {diuréticos, alfa
antagonisios, estrogenos sistémicos...).

Segin el fiempo de evolucion:

Incontinencia transitoria: < de 4 semanas. Ocurre en &l contexto
trastornos funcionales pascjeros, y reversibles: infeccién urinaria,
estados de confusién mental, férmacos, vaginitis airéfica,
impactacion fecal, limitacién de la movilidad.

Incontinencio crénica o establecido: > 4 semancs, con
alteraciones estructurales asociados.

Segin el perfil fisiopatolégico de la incontinencia distinguimos:

INCONTINENCIA DE ESFUERZO

Epidemiclogia: frecuente en mujeres mayores, y varones fras

prostatediomia,

Etiopatogenia: dafio en el esfinter uretral interno:
-Debilidad del suelo pélvico: partos multiples, obesidad...
-Cirugia pélvica previa: ginecolégica, prosiética.

Clinica: pérdidas de pequena cantidad de orina en confexio de

valsalva, tos, risa, cambios posturales...

Volumen de la pérdida: escaso.

Volumen residual tras la miccién: escoso.

Tratamiento: cirugia de suela pélvica: el mds eficor. Ejerciiur
suelo pélvico (Kegel)

Farmacos: duloxetina (inhibe captacién de serotoninag y

noradrenalina).

INCONTINENCIA DE URGENCIA
Epidemiclogia: més comUn en el anciano
Etiopatogenia:  suele ser secundaric @ coniracciones no
inhibidas de la vejiga, o lesién grave del esfinter externo:
-Idiopatica
-Lesién nervie pudendo.
-Neurolégica cartical: Parkinsan, ACV, demencia, hidrocetalio,
tumores
-Irritacion vesical: litiasis, neoplasia, infeccién
-Obstruccién del tracto urinario inferior: fases iniciales de HBP.
Clinica: necesidad imperiosa de orinar sin poder frenor la
miccién:  polaquivria ¥ urgencio. Se escapan cantidades
elevadas de orina
Volumen de la pérdida: alto
Volumen residual tras la miccién: escaso.
Tratamiento: reentrenamiento vesical: micciones programadas. ..
Farmacos antficolinérgicos o antimuscarinicos:  oxibufining,

NEsROLOGHA & UrOLOGIa,
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folteroding, soliferacina.
Otros: antidepresivos iriciclicos, estimulacién elécirica...

INCONTINENCIA POR REBOSAMIENTO

Epidemiologia:  mds frecuente en varones por patologio
prostéatica.
Etiopatogenia:  distensién vesical por obsiruccidn crénica del

cuello vesical o lesién neurolégica con atonia vesical:
-Obstruccion: HBP, compresion exirinseca...
-Afonia vesical: lesiones medulares baojos, neuropetio
outonémica diabética (DM], parkinson, alcoholismo....
Clinica: dificultad para inicior la miccién, sensacién de miccién
incompleta, episodios de retencién urinaria. Ocasionalmente el
pacienle liene pequenas pérdidos secundarios o la distensién
vesical excesiva. Estudio urodindmico diferencic obstruccién de
atonia.
Volumen de lo pérdida: bajo
Volumen residual tras la miccién: alto (= 100 ml)
Tratamiento:
-Obstruccién: cirugia
-Atonia: coteterismo infermitente
Farmacos: alfe-antagonistas, inhibidores de 5clfo, agonisio
colinérgico (betanecol)

MIR 00 (6835): Una mujer de 79 anos refiere urgencia-
inconfinencia urinaria pero no se le escapa la orina cuondo tose
o estornuda. No sigue cctualmente ningin iralamiento. En el
examen fisico no hoy nada destacable. El residuo postmiccional
es de 40 mililitros. El sistemdtico de orina y el urocultivo son
normales. 2Cudl de los siguientes es el tratamienfo mas

apropiado?:

1. Betanechol.

2. Estrégenos orales.

3. Oxibutining.*

4. Fenilpropanolamina.
5. Prozosin.

MIR 07 (8643): Una maestra jubilada de 74 afios con diabetes
mellitus presenia frecuentes episodios de refencién urinaria. No
presenta inconfinencia al foser o cambior de posturc. En la
exploracién fisica se detecta una neuropatic sensitiva en
extremidades inferiores, El residuo postmiccional es de 400 mL.
La maniobra de Valsalve realizada en bipedestacién no provoca
pérdida de orina. El estudio urodindmico muestra un detrusor
acontractil sin obstruccién al vaciamiento vesical. Los estudios de
laboratorio son normales y el tratamiento farmacolégico ha sido
inefectivo. 2Cudl es la opcién terapéutica més apropiada?:

1. Sondgjes intermitentes.*

2. Sonda urinaria permanente.

3. Dilotacién uretral.

4.  Uretrolisis.

5. Ureteroiomia iransuretral.

MIR 08 (8904): Paciente varén de 46 afios, intervenido hace 45
dios de dos hernios discales lumbares, Presenta micciones
frecuentes de escasa cantidad, incontinenci@ vrinaria y
lumoracién  hipogdstrica. Se realiza una ecogrofie, que
demuestra que corresponde a un globo vesical, no observando
ofra patologic de vejiga, ademds de comprobar que los rifiones
son normales y que la prostata es de un volumen de 24 cc en su
medicién ecogrdfica. Se pase por uretra sin dificulied haosta
vejiga una sonde Foley 16F, saliendo unos 950 cc de orina. Se
realiza un estudio urodindmico, apreciando en la cistometria
una hipoaciividad e hipocontractilidad del detrusor, con
presiones del detrusor bajas durante la fase de vaciodo (o
miccional)] y con residuo postmiccional elevodo. De los
posibilidades en su enfoque terapéufico posterior, équé NO
estario indicado?:

Cateterismo intermitente.

Alfabloqueantes.

Maniobras de compresién supropibica (Credé).
Electroesfimulacién vesical.

Anticolinérgices.*

OA W~

MIR 09 (9159): (100) Lo primera linea de trotamiento de la
vejiga hiperactiva es:

1.  Neuromodulacién raices sacras.

2. Inyeccién endoscépica de tfoxina bolulinica en vejiga

urinaria,
3. Férmacos antimyscarinicos.*

4. Eleciroestimulaciones perineales a haio frecuencia.
5. Enferocistoplastia.

MIR 10 (9400): Un hombre de 78 anos de edad consulia por
presentar desde hace unas semonas pérdido de pequenas
cantidades de orina sin ningdn tipo de aviso previo. No lo
relaciona con ninguna posicién corporal ni actividad concreta.
No presenta fiebre ni disuria. De entre los potenciales causas de
incontinencia urinaria, Zcual es la mas probable en este caso?

1. Infeccion de vias urinarios.

2. Accidente vasculor cerebral.

3. Hipertrofia de préstate.*

4. Incontinencia de estrés.

5. Lesion del nervio pudendo.

4.3. Disinergia vesico-esfinteriana

Trastorno en la coordinacién de la miccidn, especialmente al
principio de la miccién. Al contraerse el detrusor, se contrae
poradéjicomente el esfinter urinaric o el suelo pélvico
dificultando la miccion favoreciende refencion  urinaric e
hidronefrosis.

Suele asociorse a enfermedades neuroldgicas como la esclerosis
mdlliple, o raumatismos medulores altes.

Su tratamiento consiste en alfabloqueontes,
intermilentes, técnicas de biofeeback. ..

sondajes

MIR 11 (9639): De los posibles mecanismos de produccién de
inconlinencia urinario fras una proslatectomio radical, seiale lo

respuesta FALSA:

1. Bajo acomodacién vesical.

2. Afectacién contractil del detrusor.
3. Hiperactividad del detrusor.

4. Disinergio vesico-esfinteriana.*
5. Déficit esfinteriano.

5

. Malformaciones renales y del

parato urinario

Vaso aberrante

Polo superior hipogenética

Estencsis

pialo-uraterd Duplicidad renal

hidronefrosis

Duplicacién del Estenosis ureterol
urétar Litiosis
Estencsis o reflujo Uréter andémalo

vesico-ureteral
. Uraterocal
Esh raterocale
cvello vesical

Vélwlos uretra

Estenosis uretra



Lesiones congénitas que afectan a la formacién renal y de la
estruclura  excretora  vrinaria.  Hasta uwn  30% asocian
malfermaciones en ofros érganos y aparatados. Lo més
frecuente es el reflujo vésico-ureteral (RVU) que produce
hidronefrosis sin provocar obstruccién propiamente dicha.

De las malformaciones que producen obstruccién urinaria
{uropatia obstructiva) la mds frecuente es lo estenosis de la unién
pieloureteral (MIR). Las valvas urelrales posteriores son la causa
mds frecuente de uropatia obstructiva del fracto urinario bajo o
infravesical (MIR).

Lo mayor parte de esios enfermedades se diegnostican de
forma prenatal por ecograefia al visualizar las estructuras renales
y la posible dilatacién de la via urinaria. Los casos mds graves se
asocian a oligoamnios y riesgo de hipoplasia pulmenar,
requiriendo un abordaje multidisciplinar prenatal. £l resto suelen
requerir estudio y tralamiente postnatal.

En términos generales la mayorio se asocion a riesgo de
obstruccién del trecto urinario, infecciones (MIR) y dafio renal.
Asi mismo muchas se asocian enire si, o con malformaciones a
ofros niveles del organismo por lo que se requiere un estudio
cuidedoso,

-Agenesia renal
-Hipoplasia rena!
-Ectopia renal

-Rifén en herradura
-Reflujo vesico-ureferal
-Estenosis pieloureteral
-Uréter ectépico
-Ureterocele
-Duplicidad ureteral
-Extrofia vesical
-Hipospadia

-Vélvulas uretrales posteriores

Malformaciones
renales

Malformaciones
urelero-vesicales

Malformaciones
uretrales

5.1 Malformaciones renales

Asocia hidronefrosis por obstruccidn o reflujo, infecciones,
caleulos, tumor de Wilms...

5.2. Malformaciones uretero-vesicales

AGENESIA RENAL
Asinfomdtico en general pero en ocasiones se asocia a ofras
alteraciones, especialmente reflujo vésico-ureteral.

El rifidn contrario sufre hipertrofia compensadora y esta
mdés expuesto a dano renal ante agresores (mayor riesgo de
hipertensién, hiperfiltracién en obesidad...)

HIPOPLASIA RENAL

Disminucién de nimero o tamano de nefronos, con rifién
disminuido de tamafo. Puede asociarse especialmente a reflujo
vésico-ureteral (RVU) y anomalias exira-urolégicas.

ECTOPIA RENAL

Error en la localizacién renal, la mayor parte de las veces en
regién pélvica. Si cruza la linea media se denomina “ectopia
cruzoda”. Suele ser asintomatica. Asocia RVU, hipospadia,
cripterquidia. ..

RINON EN HERRADURA

Anomalia renal por la cual se produce la fusién en la linea
mediao de ambos rifiones, la moyor parte de los veces por el
polo inferior.

TC abdominal con contraste IV que muestra un rifidn en herraduro

REFLUJO VESICOURETERAL

Malformacién genitourinaria més frecuente. (ver tema 11}

MIR 00 FAMILIA (6656): Lo ecografia prenctal reclizoda o una
mujer gestante de 29 semanas, muestra a un feto con una
ectasia pieloureteral izquierda importante:

1. Debe de provocarse el parto urgentemente para el
tratamiento precoz de una malformacion del tracto urinario.

2. Debe realizarse una puncién percuténea del rinén fetal
ofectado, para colocar un catéter que facilite el drenaje
urinario nefroamnidfico.

3. Debe de mantenerse la gestacién a término y realizar un
tratamiento quirirgico sobre el rifdn izquierdo, en las
primeras 24 horas de vida.

4, Debe de mantenerse lo gestacién o término y realizar al
nacimiento, una ecografia _gbdominal, una urografia
infravenose y una_uretrocistografia _miccional, para el
diognéstico diferencial de la onomalia®.

5. El trotomiento prenatal de sleccidén, es la anfibioterapia
profilactica a la gestante, para evitor lo infeccién urinaria
del sistema pieloureteral izquierdo fetal.

ESTENOSIS PIELOURETERAL
Lesién que con més frecuencia causa uropatio obstructiva
congdnita en lo infondio. Lo mayor porte de los veces el
diagnéstico es prenatal.

El tratomiento es quirirgico aungue en casos leves con
funcién renal preservade puede adoptarse actitud expectante.

URETER ECTOPICO

Es un uréter cuyo orificio de llegada o vejiga es caudal o lo
regién de inserciéon hobitual (desembocadura en uretra, cuello
vesical, cérvix, Gtero...) Suele asociarse a duplicidad ureteral.

El signo clésico de la eciopia ureteral es la inconfinencia en
una nina, En varones el diagnéstico es mas tardio porque suele
drenar a region previa al esfinter externo por lo que cursa sin
incontinencia.

Tratamiento:  quirlrugico  (reinsercién  de
heminefrectomia en caso de duplicidad...)

uréter,

URETEROCELE
Dilatacién quistica del uréter terminel, muchas veces osociando
uréter ectdpico e incluso duplicidad. Suelen precisar cirugia.

DUPLICIDAD URETERAL
Doble sisiema ureteral para un rifién. Suele ser mas frecuente en
muieres, y el uréter del palo renal superiar suele tener la
peculiaridad de drenar a la region vesical inferior, y muchas
veces ser ectdpico.

Suele debutar como obstruccién o infeccién. El tratemiento
va desde la mera observacién a la heminefrectomic.

Pielografia IV que muestra duplicidad del sistema ureteral izquierda
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NEFROLOGIA & UROLOGIA

XVIL. Pene

EXTROFIA VESICAL
En lo extrofia vesical clésica, lo vejigo sobresale desde la pared
abdominal y su mucosa queda expuesta.

El ano se desplaza anteriormente en ambos sexos y a veces
se aprecia prolapso rectal. Son frecuentes la criptorquidia ¥ las
hernias inguinales.

Los secuelos de la extrofia vesical no fratada comprenden
la incontinencia urinaria total y una mayor incidencia de céncer
de vejiga, generalmente adenocarcinoma.

e (i

@ Curwo 1gheasino MIR Asoabe
Extrofia vesical

4.3 Malformaciones uretrales

HIPOSPADIA
Hipoplasia de 1os tejidos que contorman la superficie ventral del
pene, resullando un orificio uretral desplazado proximalmente
(entre glande y cuerpo del pene, o lo largo del pene, o en la
regién préxima al escroto o periné}.
Puede asociarse a curvatura congénite del pene,
criptorquidia, hernio inguinal y estenosis del meato urelral.
Tratamiento quirGrgico valorande riesgo-beneficio.

VALVULAS DE URETRA POSTERIOR

Causa mas frecuente de uropatia obstructiva infravesical en la
infancia (MIR] que produce hipertrofia y dilatacion vesical e
hidronefrosis bilateral, muchas veces asocidndose a displasia
renal {lo que ensombrece el pronéstico).

El tratamiento es quirdrgico.

Véhulg uretral ...\
postesior {tipo |}



1. TUMORES DE PENE

El mas frecuente: carcinoma epidermoide.

Individuos de escasa higiene, fimosis. En glande (surco balano-prepucial).

Extensién linfética a inguinales superficiales y profundos.

Tratamiento cirugio, radioferapia.

Lesiones precancerosas: eritroplastio de Queyrat, enfermedad de Bowen, leucoplosio, condiloma acuminodo, condiloma gigante.
enfermedod de Paget

2.DISFUNCION ERECTIL

+ FEtiologia mulfifactorial: estén implicados tanio factores orgénicos como fadores psicoldgicos y conductuales. Dicbeles,
arteriosclerosis y farmacos causan el 80% de los DE en edad avanzada.

« Tratamiento: corregir si es posible lo causa o los medicamentos responsables. El sildenafilo oral facilitan las erecciones después de
la estimulacién sexual. Esién contraindicados en pacientes que foman nitratos y se deben evitar en pacientes con ICC. También
puede ser eficaz la inyeccién de alprostadil dentro de los cuerpos cavernosos o implantar dispositivos de vocio. Rara vez esté
indicada la prétesis de pene.

3.INCONTINENCIA URINARIA

Pérdida involuntaria de orina de caracter temporal (< 4 semanas) o crénica. Se distinguen 3 formas principales:

o Incontinencia de esfuerzo: pequerias pérdidas por valsalva. Méas frecuente en mujer por debilidad del suelo pélvico (obesidad,
embarozos, ancianas...). Tratamiento: ejercicios de Kegel, cirugia (la opcién més eficaz).

* Incontinencia de urgencia: hiperactividod del detrusor. Tipico de oncianos, demencia, Parkinson, patologia vesical irritativa... Se
emplean anticolinérgicos {oxibutinina, telterodina.

¢ Incontinencia por rebosamiento: propio de patologias neuromusculares, con atonia vesical intrinseca, u obstruccidn crénica con
otonio de vejige secundaria. Suele iratarse mediante sondgje intermitente (o cirugia en el caso de obstruccién). En HBP
tratamiento causal quirdrgico o farmacolégico.
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